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; OCT 101922 



DE LA 



LUMIÈRE SUR LA RÉTINE 



Je me suis proposé d'étudier Taction delà lumière sur les 
appareils nerveux périphériques et centraux; dans cette pre- 
mière partie de mon travail, je ne m'occuperai que de la rétine, 
me réservant d'exposer ultérieurement les résultats de mes 
recherches sur le nerf optique et les centres des perceptions 
visuelles. Les conclusions que j'espère pouvoir tirer de mes 
expériences, ne pourront naturellement trouver leur place 
que dans la troisième partie, sauf en ce qui concerne le 
problème morphologique que j'exposerai dès maintenant le 
plus complètement que je le pourrai, relativement aux 
éléments de la rétine. 

I. — Anatomie. 

Les difiFérents modes de préparation de la rétine permettent 
d'y reconnaître des éléments qui apparaissent avec une clarté 
variable selon le procédé employé : la technique ancienne, 
basée sur le durcissement par l'alcool ou par l'acide chro- 
mique, donne des résultats tout autres que ceux que l'on 
obtient par les méthodes de Golgi. 
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Tout le monde connait les figures classiques des couches 
de la rétine, telles qu'on les trouve dans les traités d'histo- 
logie ou dans le livre de Ramon y Cajal; elles montrent à 
quel point les résultats sont variables selon les réactifs em- 
ployés. 

Aussi avons-nous considéré comme une règle constante la 
nécessité du traitement identique des rétines qui devaient 
être ensuite comparées entre elles. 

Toutes nos expériences ont été faites sur des yeux de pois- 
sons téléostéens physostomes {Leuciscus rutilus L.). La rétine 
s*y présente avec les caractères suivants : 

I. Couche des cellules pigmentaires (fig. i, i). — Elle est 
constituée par des cellules épithéliales longues, à prolonge- 
ments frangés assez développés pour s'insinuer entre les 
cônes et les bâtonnets qu'ils entourent sur une portion va- 
riable de leur longueur. 

Le noyau des cellules pigmentaires est volumineux, inco- 
lore, sphérique ou ovale, logé vers la partie externe ou 
périphérique de la cellule, par rapport au centre de l'œil. 
Dans cette même région s'aperçoit nettement laccumulation 
du pigment, dont la teinte sépia devient noire dans les 
parties épaissies. A de très forts grossissements (imm. hom. 
Vxô' oc. 4), les éléments de ce pigment apparaissent sous la 
forme de petites sphères ir régulières ou de petits bâtonnets. 

Ces particules pigmentaires mesurent,'d'après mes recher- 
ches, 0.7 à 1.5 u dans leur plus grand diamètre; chacune 
d'elles est englobée dans le protoplasme, dont une couche 
réfringente, claire, l'entoure immédiatement. Généralement 
ces corpuscules sont disposés en lignes longitudinales dans 
le protoplasme. 

Vues par leur surface périphérique, ces cellulesjont une 



Digitized by 



Google 



- ? — 

forme hexagonale, pentagonale ou autre, produite par la 
compression réciproque. 

On y remarque un noyau arrondi ou ovale, des corpus- 
cules de pigment, et deux ou trois corpuscules arrondis, 
découverts en 1877 P^^ Capranica et nommés par lui lutéine. 
Ces corpuscules sont graisseux. En 1878, Kûhne les désigna 
sous le nom de corpuscules de • Lipochrine ». La méthode de 
Golgi ne fait rien découvrir de spécial dans ces cellules. 

2. Couche des cônes et des bâtonnets (fig. 1,2). — Dans 
nos préparations, les cônes sont beaucoup plus volumineux 
que les bâtonnets; leurs dimensions sont inégales et bon 
nombre de ces éléments atteignent un volume considérable. 
A n'en juger que par les préparations faites par les anciennes 
méthodes, on croirait les bâtonnets plus rares qu'ils ne le 
sont en réalité ; des coupes très minces (3 }x) et l'emploi de la 
méthode de Golgi les mettent en évidence. J'ai rencontré 
cinq sortes de cônes : 

1. Les grands cônes à corps et noyau simples (fig. i a). — 
Ils ont un pied élargi reposant sur la membrane limitante 
externe, qui donne un pédoncule plus ou moins grêle, et qui 
se gonfle en un corps oviforme, qui contient le noyau et qui 
se termine en pointe. 

2. Les grands cônes à corps simple et à noyau géminé. — Ils 
ont le même aspect, mais le noyau est rétréci un peu au delà 
de son milieu et présente une forme géminée, comme si le 
noyau était double. 

3. Les grands côties doubles. — Ils se composent de deux 
cônes de la première catégorie soudés par leur partie ovoïde. 
Les pieds et les sommets restent libres. 

4. Les cônes intermédiaires (fig. i b) dont le renflement 
est moins prononcé et qui se terminent par une pointe très 
mince ; le pédoncule a des longueurs variables. 
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5. Les cônes de la base, petits, à pédoncule très courte à 
pointe mince, portent généralement une gouttelette grais- 
seuse (fig. I c). 

Quant aux bâtonnets, j'en ai observé une seule variété. Ils 
sont très minces, très allongés, portent un anneau à leur 
base et le protoplasme en se rétrécissant se perd dans la 
couche sous-jacente. 

3. Membrane limitante externe (fig, i, 3). —Mince bordure 
qui représente la ligne de réunion des fibres de Mûller. 
Ramon y Cajal admet que les fibres de Mûller qui servent 
de soutien à la rétine, n'ont entre elles que de simples rela- 
tions de contact. 

4. La couche granuleuse externe (fig. 1,4). — Formée de 
plusieurs couches de corpuscules arrondis ou allongés, dont 
il y a lieu de constater les connexions intimes avec les élé- 
ments constituant la couche des cônes et des bâtonnets. Les 
cônes et les bâtonnets se continuent au delà de la membrane 
limitante externe, comme si celle-ci était perforée pour livrer 
passage à leur pied. Il est impossible de fixer la limite exacte 
à laquelle commence le cône en partant de la couche granu- 
leuse externe ; les corpuscules sont disposés en quatre ou cinq 
lignes pour former cette couche. Ils sont constitués en ma- 
jeure partie par de la chromatine que l'on distingue habi- 
tuellement dans les préparations faites par les anciennes 
méthodes. 

5. La couche intermédiaire (fig. i, 5) contient trois rangées 
de cellules, dont les prolongements ont une direction hori- 
zontale. Les deux rangées supérieures ont en haut plusieurs 
fines branches et possèdent un grand noyau oval, placé dans 
le sens longitudinal. -Dans cette couche prennent naissance 
aussi les cellules bipolaires, qui rentrent dans la couche sui- 
vante. 
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6. La couche granuleuse interne (fig. i , 6) est visible grâce 
à ses noyaux arrondis, supérieurs en volume à ceux de la 
couche granuleuse externe. Les cellules sont très allongées 
et présentent deux variétés : 

a) Les cellules bipolaires épaisses; 

b) Les cellules bipolaires grêles. 

Elles se terminent dans la couche suivante. 

7. La couche moléculaire (fig. 1,7) renferme, outre les ter- 
minaisons des cellules bipolaires, un grand nombre de petites 
cellules à corps souvent triangulaire, pourvues d'un petit 
noyau et de prolongements multiples allant dans tous les 
sens. 

8. La couche ganglionnaire (fig. i, 8) offre deux sortes de 
cellules : 

a) Des cellules dont les prolongements vont dans la direc- 
tion du centre oculaire ; ce sont les cellules les plus externes ; 

b) Des cellules dont les ramifications s'étendent à la partie 
externe de la neuvième couche et dont certains prolonge- 
ments constituent les fibres nerveuses. 

Chacune de ces catégories offre des cellules dont les rami- 
fications se trouvent à des hauteurs différentes et c'est en se 
basant sur cette disposition que Ton a divisé chacune d'elles 
en plusieurs variétés. 

9. La couche des fibres nerveuses (fig. i, 10) est formée 
parles prolongements des cellules de la couche ganglionnaire. 
Ces prolongements traversent la membrane limitante interne 
qui apparaît comme l'expansion terminale des fibres de sou- 
tien (fig 1,9). 
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II. — Historique. 

F. Boll a découvert en 1876 le rouge rétinien. Il expéri- 
mentait sur des grenouilles placées dans l'obscurité. Les 
constatations qu'il a faites peuvent être résumées comme 
suit : 

Dans l'obscurité, la rétine est rouge; à partir du moment 
où elle est exposée à la lumière, elle se modifie en parcourant 
quatre stades distincts : 

Pendant dix à vingt secondes, la rétine reste rouge; au 
bout de ce temps, elle prend un aspect satiné (trente à soi- 
xante secondes); puis elle devient transparente; enfin elle se 
trouble. 

Les deux derniers stades durent environ quinze minutes. 

A la fin du deuxième stade, on constate que les bâtonnets 
se gonflent et que leur indice de réfraction devient analogue 
à celui des autres couches rétiniennes : cette modification 
explique l'aspect transparent de la membrane à ce moment. 
La coagulation des éléments albumineux explique l'opacité 
finale. 

Boll considéra la coloration propre de la rétine dans l'ob- 
scurité et sa décoloration par la lumière comme intervenant 
dans le mécanisme des perceptions visuelles; l'analogie avec 
la plaque sensible d'un appareil photographique s'afErmait par 
la régénération constante de la matière impressionnée qu'il 
dénomma « rouge rétinien », « Sehroth », « érythropsine ». 

L'année suivante (1877), Boll signala que la substance 
dénommée « pourpre rétinien » par Kûhne devait plutôt être 
appelée « rouge rétinien » attendu que le violet n'entre pas 
dans sa composition. Il étudia sa régénération, toujours chez 
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la grenouille; après exposition aux rayons du soleil pendant 
une demi-heure, aucune coloration n'était plus perceptible; 
à la lumière diffuse du jour, la décoloration était plus lente 
(une heure et demie). Les grenouilles remises dans l'obscu- 
rité présentaient les premières traces du retour de la colora- 
tion au bout d'une heure et demie. 

En même temps BoU avait remarqué que sous l'influence 
de la lumière un déplacement se produisait au niveau du 
contact, entre l'épithélium pigmentaire et la couche des 
cônes et bâtonnets; à la lumière, les prolongements pig- 
mentés des cellules épithéliales atteignent la membrane 
limitante externe; dans l'obscurité, ces mêmes prolongements 
se retirent, laissant dégarnis les intervalles entre les élé- 
ments nerveux terminaux. 

Ewald et Kiihne, tout en confirmant en certains points la 
découverte de BoU, modifièrent considérablement sa signifi- 
cation : ils démontrèrent qu'une rétine incolore, placée sur 
l'épithélium pigmentaire, présentait, au bout de quelques 
minutes, une coloration rouge; la cause de la présence de 
l'érythropsine était donc non pas tant dans la rétine elle- 
même que dans l'action de l'épithélium. Kùhne recueillit 
des « optogrammes », qu'il fixa au moyen d'une solution 
d'alun à 4 Vc Le même auteur démontra la différence de 
l'érythropsine et de l'hémoglobine, par la persistance de la 
couleur rouge de l'œil, malgré le réactif de Stokes, qui réduit 
l'hémoglobine. On sait que le réactif de Stokes se compose 
d'un mélange de sulfate ferreux ou de chlorure stanneux et 
d'acide tartrique en présence d'un excès d'ammoniaque. 

Cependant ces mêmes auteurs furent amenés à mettre en 
doute le rapport entrevu et aflBrmé par BoU entre le rouge 
rétinien et la vision; en effet, en 1879, Kùhne démontra la 



Digitized by 



Google 



8 — 



pfésence de cette substance dans Toeil d'un cadavre, dix jours 
après la mort, et après que le corps eut séjourné tout ce 
temps ,dans une chambre où pénétraient les rayons du 
soleil. 

Le même auteur observe que des agents qui dilBFèrent de 
Texcitant lumineux : la chaleur, le froid, l'empoisonnement 
par le curare, déterminent des déplacements du pigment 
rétinien chez la grenouille. Bientôt certains auteurs en arri- 
vèrent à dire que la présence ou l'absence du rouge rétinien 
n'a rien à voir avec l'acte visuel, attendu qu'on rencontre cette 
substance chez des grenouilles aveuglées depuis quatre à 
six semaines par section des nerfs optiques (Langendorff) et 
chez des personnes atteintes d'amaurose (Schmidt-Rimpler). 
Enfin, dès 1878, Krûkenberg signalait ce fait que chez plu- 
sieurs céphalopodes le rouge rétinien n'est pas sensible à 
l'action de la lumière. 

Angelucci démontra que chez la grenouille la limite du 
pigment atteint , dans l'obscurité, le tiers externe des bâton- 
nets (1878). Plus tard (1884), le même auteur démontra qu'à 
la lumière la cellule épithéliale pigmentaire diminue de hau- 
teur et se contracte dans sa largeur; en même temps, la 
partie distale des bâtonnets se raccourcit en s'épaississant. 
La même année. Van Genderen-Stort observa une migration 
de l'ellipsoïde des cônes qui, dans l'obscurité, s'éloigne de la 
membrane limitante et se place au niveau du^ tiers externe 
des bâtonnets. En i885,Engelmann démontra l'existence, dans 
la rétine de la grenouille, de mouvements réflexes ou de 
déplacements dépendant du système nerveux : quand on 
éclaire un œil, l'autre se modifie, bien qu'il ait été maintenu 
dans Tobscurité. Ce phénomène est réflexe car il n'a plus lieu 
après la section de la moelle. Enfin, par l'éclairage du dos 
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de ranimai, Engelmann obtint les mêmes effets qu'en éclai- 
rant les yeux. La lumière électrique et les injections de 
strychnine produisaient les mêmes résultats. La même année, 
Gradenigo démontra que la couche des granulations externes 
se modifie sous Tinfluence de la lumière : les noyaux sont 
arrondis dans Tobscurité, allongés quand ils ont subi l'in- 
fluence lumineuse ; celle-ci provoque une contraction de la 
partie interne des bâtonnets; chez la grenouille, l'élévation de 
la température à ^0-40" produit des effets analogues. Com- 
plétant les données d'Engelmann, Angelucci démontra que 
dans le cas où un seul œil est éclairé, il faut un temps plus 
long pour modifier le second que dans le cas où tous deux 
reçoivent la lumière : c'était la démonstration de la durée de 
l'acte réflexe. 

En 1886, Angelucci signala d'autres causes pouvant influen- 
cer la disposition réciproque des parties de la rétine : une 
pression sur le globe oculaire, le marasme, le maintien dans 
de l'eau corrompue, etc. ; les vibrations sonores produisaient 
elles-mêmes pareil efiet au bout de deux heures, chez la gre- 
nouille. 

En 1887, Denissenko observa qu'à la lumière la rétine 
s'épaissit par suite de l'agrandissement des espaces occupés 
par les couches granuleuses interne et externe ; d'après cet 
auteur, il y aurait diminution de tension dans la rétine et le 
liquide "qui se trouve dans l'espace sub'-choroïdal diffuserait 
plus facilement dans la membrane nerveuse. Enfin, dans la 
couche granuleuse interne, les noyaux deviendraient fusi- 
formes; dans la couche moléculaire, les corpuscules devien- 
draient plus épais; dans la couche ganglionnaire, les espaces 
logeant les cellules seraient agrandis. 

En 1887, Angelucci vit également cette dilatation des 
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espacés logeant les cellules de la couche ganglionnaire et 
signala ce fait que les granulations externes s'épaissiraient à la 
lumière. La même année, Van Genderen-Stort signala la con- 
traction des cônes sous Tinfluence de la lumière. 

En 1890, Angelucci publia son travail d'ensemble visant 
tout spécialement l'action de la lumière colorée sur la rétine. 
A la même époque se placent les travaux de Fick qui mit en 
doute les résultats obtenus par Engelmann relativement à 
la migration du pigment. Fick se base sur le fait signalé 
en 1886 par Angelucci que le marasme, le séjour dans l'eau 
putride, etc., peuvent intervenir comme des facteurs qui 
modifient l'état de la rétine, et, répétant l'expérience faite 
en i885 par Engelmann, il constate que le séjour dans une 
boîte hermétiquement close, ou dans une atmosphère chargée 
d'acide carbonique, produit, même à l'obscurité, le même 
efifet que celui de la lumière sur le pigment. Fick arrive à 
conclure que dans l'expérience d' Engelmann ce n'est pas 
l'éclairage de la peau mais la difficulté de la respiration à 
travers le masque de velours qui est la cause de la migration 
du pigment. Au surplus, Fick ne croit pas devoir admettre 
l'action des centres nerveux sur le pigment (centrifugale 
Leitung im Sehnerven) telle qu'Engelmann l'avait décrite. 

D'autre part, Nahmmacher, en 1893, revenant sur ces 
mêmes expériences, en arrive à admettre l'existence de fibres 
à conduction centrifuge dans le nerf optique, fibres dont 
l'excitation provoque la contraction des cônes correspondants 
de la rétine; l'auteur confirme les conclusions d'Engelmann. 
Birnbacher publia, en 1894, un article dans lequel il décrit 
les difiérentes réactions présentées par la rétine (lumière) et 
par la rétine (obscurité). 11 emploie l'eosinextragelb en solu- 
tion alcoolique concentrée , y laisse la rétine pendant une 
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demi-heure et décolore ensuite par le lavage continué jus- 
qu'à ce qu'il ne se perde plus de matière colorante. Alors les 
ellipsoïdes des cônes sont rosés si l'œil est resté à l'obscurité, 
il sont jaunes si l'œil a été exposé à la lumière. Le mélange 
de Biondi-Heidenhain donne une coloration verte aux cônes 
exposés à la lumière, une coloration jaune à ceux qui ont été 
maintenus dans l'obscurité. 

Birnbacher rapproche ces observations de ce fait signalé 
par Angelucci que la rétine à l'obscurité est alcaline, tandis 
qu'elle acquiert une réaction acide à la lumière. Les sub- 
stances acides, dit Birnbacher, doivent avoir une plus grande 
affinité pour les matières colorantes basiques, les substances 
alcalines, au contraire, pour les colorantes acides; telle est 
l'explication à laquelle cet auteur s'arrête. 

Mann, pendant qu'il faisait ses recherches sur les centres 
optiques du chien, a vu en dernier lieu que les noyaux des 
bâtonnets, dans l'œil non écleiiré, sont diminués de volume, 
riches en globules de chromatine ; ceux-ci sont situés vers la 
périphérie du noyau; au contraire, après l'action de la 
lumière, Mann observe que la chromatine paraît condensée 
vers le centre du noyau et lui donne un aspect étoile; les glo- 
bules ne se coloreraient plus par le bleu de méthylène. 

En ce qui concerne les centres nerveux, Mann croit pouvoir 
catégoriquement conclure comme suit : 

1° Pendant le repos, la chromatine s'emmagasine ; pendant 
le travail, elle se consomme; 

2° L'état d'activité détermine une augmentation du volume 
de la cellule ainsi qu'une augmentation du volume du noyau ; 

3** La fatigue provoque un resserrement du noyau par 
formation d'une masse chromatique diffuse, et rétracte pro- 
bablement aussi la cellule. 
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III. — Recherches personnelles. 

Pour chacune des expériences, il a été fait deux lots com- 
prenant chacun quelques poissons; le premier lot était placé 
dans une chambre noire, à double porte, où Tobscurité était 
complète; il y séjournait quarante-huit heures, pendant que 
le deuxième lot restait à la lumière ordinaire du jour. 

Au bout de quarante-huit heures, on pénètre dans la cham- 
bre obscure sans y laisser entrer aucun rayon de lumière, on 
décapite les poissons en se guidant par le toucher; on place 
leur tête dans une solution d'acide azotique dont le titre varie 
de 5 à 10 Vo, selon la température régnante. On décapite 
égalemeht les poissons maintenus à la lumière du jour et 
leurs tètes sont placées dans une partie de la même solution 
d'acide azotique. Pendant les premières vingt-quatre heures 
après la mort, chacune des deux préparations reste où elle se 
trouvait, le premier lot dans la chambre obscure, le second 
à la lumière du jour. Au bout de ce temps, on réunit les 
préparations dans le même bain, on les lave à l'eau distillée 
jusqu'à disparition de toute trace d'acide, on les durcit à 
l'alcool, puis on en fait des coupes en prenant toujours cette 
précaution de faire subir à toutes les préparations les mêmes 
manipulations afin d'autoriser la comparaison de leurs carac- 
tères. 

D'ordinaire le lot de poissons (rétine lumière) n'a pas été 
mis au soleil, mais laissé dans le laboratoire largement 
éclairé ; cependant, dans quelques expériences dont je rendrai 
compte plus loin, les poissons sortant de l'obscurité où ils 
avaient séjourné quarante-huit heures, ont été placés en plein 
soleil pendant un temps déterminé : une minute, deux ou 
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cinq minutes, puis décapités et les préparations remises 
aussitôt dans l'obscurité. En résumé, je crois avoir pris 
toutes les précautions voulues pour éviter les errçurs résul- 
tant d'une inégalité quelconque dans le mode de traitement 
des rétines éclairées et des rétines non éclairées. 

Souvent, pour éviter toute chance d'autosuggestion, j'ai 
fixé sur une même lamelle de verre des coupes de prove- 
nances diverses, par exemple deux coupes de lo [x d'une 
rétine-lumière à côté de deux coupes de lo (jl d'une rétine- 
obscurité et je les ai laissées en place pendant tout le trai- 
tement par les colorants et les décolorants. 

Comme réactifs durcissants, j'ai employé outre l'acide azo- 
tique en concentration variabJe, lalcool absolu, l'acide chro- 
mique à Viooo» l'acide osmique à Vioo, le bichromate de 
potasse à 3 Vo. l'acide picrique, etc. Après lavages répétés à 
l'eau distillée et durcissement dans l'alcool, les préparations 
ont été enrobées dans la parafine au moyen du toluol ou du 
xylol. 

J'ai étudié des coupes de rétines congelées ; le spray à l'éther 
prenant trop de temps, j'ai employé le chlorure d'éthyle. 

J'ai essayé un grand nombre de procédés de coloration : 
la méthode d'Ehrlich, telle que cet auteur l'a appliquée à 
l'étude du sang (dessiccation, puis fixation à une haute tem- 
pérature) ne m'a pas donné de résultats favorables. 

L'une des méthodc^s dont les résultats furent les meilleurs 
est la méthode rapide de Golgi ; parmi les réactifs colorants, 
j'ai eu recours surtout au bleu de méthylène et au mélange 
de Biondi-Ehrlich. 

Dans certaines expériences, j'ai pu colorer la rétine pen- 
dant la vie en mélangeant du bleu de méthylène ou du 
mélange de Biondi à leau dans laquelle nageaient les pois- 
sons. 
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Nous allons examiner maintenant couche par couche ce 
qui se constate après séjour à l'obscurité et après passage ou 
séjour à la lumière. 

I, Couche pigmentaire épithélialk. — Il faut distinguer 
dans les cellules épithéliales une partie externe ou distale 
voisine de la choroïde, une partie interne ou proximale, avoi- 
sinant les cônes et bâtonnets. Dans Tobscurité, le pigment 
abandonne la partie interne ou proximale (i) de la cellule et 
se porte vers la parité distale où il s'amasse en un zone très 
foncée. ïl résulte de cette disposition un aspect caractéris- 
tique de la coupe de la rétine : si elle est restée à l'obscurité, 
la masse pigmentaire forme une seule zone, bordant les 
limites externes de la préparation et occupant environ le 
quart de la longueur des cellules épithéliales. Au contraire, 
si la rétine a été exposée à la lumière, le pigment est réparti 
en deux zones, entre lesquelles s'aperçoivent des traînées 
pigmentaires qui s'étendent dans la partie moyenne du pro- 
toplasme des cellules. 

Les figures i et 2 représentent ces deux états du pigment. 
Les dimensions des cellules épithéliales varient à l'obscu- 
rité et à la lumière et cette modification est intimement liée 
à celle qui se produit dans les cônes. A l'obscurité, les cellules 
épithéliales mesurent jusqu'à 120 [jl dans le sens de leur lon- 
gueur; à la lumière ordinaire, la moyenne des mensurations 
n'a donné que 76 jjl et à la lumière solaire, après cinq minutes, 
72 p. Pour faire ces mensurations il faut choisir des yeux de 
même grandeur et ne comparer que des coupes provenant 
de régions exactement correspondantes; en effet, vers Tora 



(1) Sous U nom de partie a interne ou proximale », je désigne ici la partie la 
plus voisine du centre de l'oeil ou des cônes et bâtonnets de la rétine. 
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serrata, les cellules épithéliales ont des dimensions moindres. 

Les deux phénomènes les plus apparents qui se produisent 
dans la couche pigmentaire épithéliale sont donc la migra- 
tion du pigment et la rétraction de la cellule. Ces phéno- 
mènes ont été dès longtemps signalés : Boll (1877) a vu le 
pigment avancer vers la rétine sous Faction de la lumière ; 
Angelucci (1878) a décrit un allongement des cellules épithé- 
liales dans l'obscurité, une contraction à la lumière. Je crois 
cependant devoir insister sur ces points parce que j'ai cher- 
ché à déterminer la manière dont s'accomplissent ces proces- 
sus caractéristiques. L'allongement de l'épithélium parait 
coïncider avec une poussée produite par l'allongement des 
cônes et des bâtonnets ; la première action de la lumière sur 
la rétine est de déterminer une contraction dans ces élé- 
ments, et la migration du pigment ne se fait qu*un peu plus 
tard. Je trouve la preuve de ceci dans le fait qu'une rétine 
sortant de l'obscurité et n'ayant subi l'action de la lumière 
que pendant une minute, présente encore l'accumulation du 
pigment à la partie distale des cellules épithéliales tandis que 
les cônes et bâtonnets sont déjà contractés et qu'un déplace- 
ment dans l'ensemble de la couche épithéliale s'est produit. 

La migration du pigment est intra-cellulaire; le pigment 
se meut dans le protoplasme, abandonnant graduellement 
la région distale de la cellule pour se porter vers la région 
des franges protoplasmiques qui entourent les cônes et les 
bâtonnets. 

Angelucci (1890) croit à un mouvement amiboïde du pig- 
ment; il me semble qu'un mouvement « amiboïde » de ces 
particules n'est pas admissible, ce terme ne pouvant s'appli- 
quer qu'à une individualité cellulaire. Il est vrai qu'Ange- 
lucci entrevoit un rapport entre le mouvement protoplas- 
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mique et le déplacement pigmentaire ; le phénomène pour 
lui, serait complexe : une partie du pigment suivrait passive- 
ment le protoplasme, une autre partie posséderait la capacité 
de se mouvoir « spontanément : » pour Angelucci, le pig- 
ment prendrait l'initiativejdu mouvement et provoquerait ou 
stimulerait la mobilité du protoplasme. 

Sur des rétines fraîches, écrasées sous le microscope, je 
n'ai pu voir le mouvement propre des corpuscules pigmen- 
taires: ils présentent naturellement cette mobilité carastéris- 
tique appelée « mouvement brownien » mais ils ne sont pas 
attirés vers la lumière, ils ne quittent pas la région non 
éclairée d'une préparation pour se porter vers la partie 
éclairée. J'en conclus que la migration du pigment dans la 
cellule épithéliale est un phénomène intimement lié à la vie 
de cette cellule elle-même, sans pouvoir d'ailleurs préciser 
autrement les causes immédiates de ce déplacement carac- 
téristique. 

D'ailleurs le pigment n'est pas seul à se mouvoir dans le 
protoplasme cellulaire soumis à l'action de la lumière ; il se 
fait aussi (et sur ce point je ne puis que confirmer entière- 
ment les données d'Angelucci) un déplacement du noyau 
des cellules épithéliales : à l'obscurité, le noyau est placé vers 
la partie distale de la cellule, vers la choroïde ; sous l'in- 
fluence de la lumière, il tend à se placer vers le milieu de la 
masse cellulaire; l'abondance du pigment, même dans cette 
région qui en est cependant moins chargée que les extrémi- 
tés de la cellule, ne m'a pas permis de constater de difiérence 
dans la structure du noyau. 

Les figures 3», 4, 5 montrent le degré de progression du 
pigment vers les cônes en relation avec la durée de l'excita- 
tion lumineuse; dans l'obscurité (fig. 3), les franges sont 
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faiblement pigmentées; leur protoplasme entoure irrégu- 
liènement les cônes et les bâtonnets qui sont allongés. 

Après exposition à la lumière pendant deuxminutes(fig.4), 
il y a déjà un peu plus de pigment dans les franges proto- 
plasmiques ; en même temps la masse pigmentaire diminue 
dans la portion distale de la cellule. 

Au bout de cinq minutes (fig. 5), la répartition du pigment 
est visiblement modifiée : le milieu de la cellule pigmentaire 
est relativement clair dans la région avoisinant le noyau ; les 
granulations pigmentaires sont de moins en moins abon- 
dantes dans la région distale de la cellule, elles tendent, au 
contraire, à s'accumuler dans la région voisine des cônes et 
bâtonnets; ainsi se caractérise une tendance à la formation 
de deux régions pigmentées séparées par un espace clair. 

Plus se prolonge l'exposition à la lumière, et même si 
celle-ci n'est pas très intense, comme à la fin d'une journée 
du mois de mars, à 5 heures du soir (fig. 6), plus cette nou- 
velle répartition du pigment se caractérise; la zone pigmen- 
taire externe s'amincit de plus en plus, la zone pigmentaire 
interne s'épaissit proportionnellement. 

Une rétine exposée au plein soleil montre une raréfaction 
complète du pigment dans la portion distale des cellules 
épithéliales; les granulations pigmentaires sont accumulées 
en masses serrées dans le voisinage des cônes et bâtonnets. 

Je crois avoir observé un phénomène plus remarquable 
encore : si la rétine reste exposée longtemps au soleil, il y a 
non plus seulement un déplacement mais une diminution du 
pigment; les franges qui avaient commencé par se surcharger 
de matière colorante deviennent plus pâles après quelques 
heures, et après un demi-jour d'exposition au soleil il semble 
qu'une portion du pigment ait réellement disparu. 
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Comme nous le verrons plus loin, cette diminution gra- 
duelle du pigment sous Tinfluence des rayons solaires coïn- 
cide avec la diminution de la nucléine dans les noyaux des 
bâtonnets. Il y aurait ici consommation de la substance for- 
mant ces deux ordres d'éléments. Toutefois il se peut que 
certains yeux soient pourvus d'une plus grande quantité de 
pigment. 

Si Ton admet que le rôle des cellules épithéliales pigmen- 
taires ne consiste pas seulement dans une action physique 
de protection vis-à-vis des terminaisons nerveuses de la 
couche des cônes et des bâtonnets, si Ion attribue à ces 
cellules un rôle nutritif vis-à-vis de ces éléments — et il paraît 
impossible de le leur refuser après les expériences de Kùhne, 
— il faut admettre que l'épilhélium en cédant certains 
éléments nutritifs aux cônes et aux bâtonnets, abandonne 
une partie de son pigment. 

En 1878, Kuhne a démontré Iqu'une rétine, après avoir été 
décolorée par la lumière, reprend de l'érythropsine au contact 
de la couche pigmetitaire. 

li me semble que cette intéressante démonstration doit être 
mise en regard de la diminution du pigment sous l'influence 
de la vive lumière. 

On pourrait trouver un moyen de contrôler notre manière 
de comprendre ces phénomènes en comparant entre elles, au 
point de vue de la masse pigmentaire, les diflérentes régions 
de la rétine ; elles sont en eflfet inégalement éclairées dans 
les parties centrales et périphériques, et, si notre interpréta- 
tion est exacte, la partie centrale plus^ éclairée doit, sous 
l'influence de la lumière solaire, présenter bientôt moins de 
pigment que les régions périphériques, moins éclairées. Il 
est facile de s'assurer par expérience qu'il en est ainsi : dans 
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la rétine fortement éclairée le pigment diminue d'abord dans 
les régions centrales; il tend déjà à diminuer fortement dans 
cette portion de la rétine pendant qu'il est encore abondant 
au voisinage de Tora serrata. 

En tout état de cause, cette dernière ^observation prouve 
que la diminution du pigment est en rapport avec l'éclairage 
et qu'elle ne peut être attribuée à quelque disposition parti- 
culière existant chez les poissons tués au soleil. 

Au surplus, j'ai constaté un second ordre de faits qui con- 
trôle le premier, tout en le complétant : lorsque la rétine a 
été exposée à la lumière et qu'on la place ensuite dans 
Tobscurité, elle présente les stades inverses de ceux que nous 
avons décrits tout à l'heure comme se produisant par l'effet 
de la lumière : c'est d'abord, au bout d'une minute, un retour 
graduel du pigment vers le fond des cellules épithéliales 
(fîg. 8); puis, au bout de cinq minutes (fig. 9), la présence des 
deux zones séparées par un espace relativement peu pig- 
menté; enfin, au bout de vingt minutes (fig. 10), l'accumu- 
lation du pigment en une seule zone d'où se détachent des 
franges colorées. Après un long séjour dans la demi-obscurité 
(trois semaines), le masse du pigment est visiblement aug- 
mentée. 

2. Couche des cônes et des bâtonnets. — La contraction 
de ces éléments sous l'influence de la lumière est un phéno- 
mène connu : Gradenigo (i885) a constaté la contraction de 
la partie interne des bâtonnets; Van Genderen-Stort (1884) 
l'a observée dans les cônes; Nahmmacher (1893) a établi le 
lien entre cette contraction et l'excitation directe ou réflexe 
du nerf optique au moyen de cristaux de chlorure de sodium. 

En ce qui concerne les bâtonnets, ils sont si minces chez 
Leuciscusy que je ne puis rien affirmer relativement à leurs 
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mouvements, sinon rallongement de leurs noyaux et le 
passage d'une partie de leur protoplasme à travers la mem- 
brane limite externe dans Tobscurité. 

Les cônes des quatre premières variétés s'allongent dans 
l'obscurité; ceux de la cinquième variété présentent peut- 
être un mouvement analogue, mais leur déplacement, s'il 
existe, est minime. 

Les cônes dès quatre premières variétés ont, à l'obscurité, 
un pédoncule grêle qui se rétracte en sépaississant à la 
lumière. Tous les cônes, n'importe dans quelle circonstance 
on les examine, ne sont jamais placés sur une même ligne, 
et cette inégalité dans là longueur est surtout accusée si l'on 
compare les cônes de la quatrième variété aux trois autres; 
en général, les cônes des trois premières variétés sont situés 
à un même niveau, la quatrième variété remplit les espaces 
situés entre eux et la membrane limitante externe. 

La figure i (rétine dans Tobscurité) montre les différents 
spécimens de cônes dans leur perspective naturelle. 

Les franges épithéliales masquent la partie distale des 
cônes; aussi, pour procéder aux mensurations, j'ai pris pour 
points de repère, d'une part le niveau de la membrane 
limitante externe, d'autre part le niveau de l'ellipsoïde du 
cône, à son extrémité interne. Dans l'obscurité, la distance 
entre cas deux points atteint 25, 32 et parfois 48 (jl; à la 
lumière, cette distance se réduit à 6, 8 et 1 1 [x. 

En 1894, Birnbacher a signalé le fait que chez Perça fluvia- 
tilts les ellipsoïdes des cônes se colorent en jaune par l'éosine 
(extra-gelb) si l'œil a été exposé à la lumière, en rose si Tceil 
est resté à Tobscurité. J'ai suivi exactement le procédé 
indiqué par Birnbacher, sans obtenir cette réaction dans la 
rétine de Leuctscus. Mes essais ont été faits avec de Téosine 
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fournie par le D' Grùbler, par la Berliner Actien Gesellschajt 
avec une troisième de provenance française, mais toujours les 
colorations étaient fugitives aux lavages, et la seule différence 
constatée nettement a été celle-ci : la rétine éclairée gardait 
plus longtemps l'éosine, elle résistait un peu mieux à la déco- 
loration que la rétine maintenue dans Tobscurité. 

Une autre réaction indiquée par Je même auteur m*a fait 
également défaut : d'après Birn hacher, le mélange de Biondi- 
Heidenhain colorerait les cônes (lumière) en vert, les cônes 
(ohscurité) en jaune. L'auteur a cru pouvoir rattacher cette 
action élective vis-à-vis des matières colorantes, à l'obser- 
vation d'Angelucci, djsant que la rétine est alcaline après 
séjour dans l'obscurité, et qu'elle devient acide à la lumière. 
Les différences de coloration s'expliqueraient naturellement 
par le changement de réaction, mais il me parait impossible 
d'accepter cette interprétation, alors que les rétines ont été 
durcies dans l'acide nitrique: comment admettre que des 
acides organiques, tels que ceux qui se produisent dans les 
organes fatigués, persisteraient dans ces mêmes préparations, 
alors que l'acide nitrique aurait été éliminé par les lavages? 
et comment croire que l'alcalinité de la rétine se retrouverait 
encore à un degré quelconque après l'action d'un acide 
minéral? Quoi qu'il en soit, j'ai essayé d'obtenir par les 
lavages un retour à l'alcalinité, mais sans y réussir. La teneur 
en chromatine des ellipsoïdes des cônes a diminué dans les 
rétines-lumière. ^ 

3. Membrane limitante externe. — N'étant que la partie 
externe des fibres de soutien de Mùller, elle reste naturelle- 
ment sans variation ; le niveau auquel correspond cette mem- 
brane est le meilleur point de repère pour apprécier les 
modifications survenues dans les dififérentes couches de la 
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rétine par l'action de la lumière. Nous étudierons ces modi- 
fications plus loin, en parlant de la rétine dans son ensemble. 

4. Couche granuleuse externe. — Comme il a été dit en 
parlant de Fanatomie de la rétine, cette couche comprend 
surtout les noyaux des bâtonnets avec une partie de leur 
protoplasme ; ce sont des noyaux dont la forme et le degré de 
visibilité varient beaucoup par l'action de la lumière. Chez 
Leuciscus, les noyaux s'allongent dans l'obscurité, ils se 
colorent en bleu par le réactif de Biondi-Heidenhain et la 
chromatine y est assez abondante pour les rendre très visi- 
bles; au contraire, après que la rétine a subi pendant un 
certain temps l'action de la lumière, les noyaux sont arron- 
dis, ils se colorent plus faiblement en bleu par le réactif de 
Biondi-Heidenhain et la chromatine y est devenue si peu 
abondante que la visibilité de toute la couche granuleuse est 
sensiblement diminuée. Ces dififèrences s'aperçoivent bien 
dans les préparations. 

Comme il existe un certain désaccord entre mes constata- 
tions et celles de quelques auteurs, il convient de préciser 
ici chacun de ces points. 

En i885, Gradenigo observa, chez la grenouille, que les 
noyaux de la couche granuleuse externe étaient arrondis à 
l'obscurité et allongés après action de la lumière. Mes obser- 
vations, faites chez Leuciscus, ne concordent pas avec les 
siennes. J'ai mesuré un grand nombre de ces noyaux et j'ai 
obtenu le plus souvent : 

A Tobscurité 2ft,5 sur 7 3m sur 10 3m sur 6 

A la lumière 5m — 5u 3m, 5 — 4 3m, 5 — 7 (rarement ) 

L'allongement du noyau dans l'obscurité ne parait devoir 
s'expliquer, au moins en partie, par l'allongement des bâton- 
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nets dans les mêmes conditions ; en effet, on doit admettre 
que pour permettre cet allongement des bâtonnets, une 
portion du protoplasme passe à travers la lame criblée que 
représente la membrane limitante externe ; l'étirement qui 
résulte de cette élongation suffit à modifier la forme des 
noyaux. D'ailleurs, le phénomène est beaucoup plus com- 
plexe, car la quantité de chromatine constituant les noyaux 
est ici influencée : elle augmente pendant le séjour dans 
l'obscurité et diminue considérablement à la lumière. 

Denissenko (1887) a constaté que la couche granuleuse 
externe devient plus large à la lumière ; je ne puis confirmer 
cette donnée, mais je reconnais combien il est difficile de 
comparer les dimensions d'une couche de la rétine telle que 
la granuleuse externe, chez différents animaux, fussent-ils 
de même espèce; lorsque Ton mesure par jx, il est difficile 
de trouver des yeux de même grandeur. J ai souvent obtenu 
14 [j. à la lumière, 17 fj^ à Tobscurité. 

La différence dans la coloration par le réactif de Biondi- 
Heidenhain est au contraire une réaction très sûre. On fixe 
sur une plaque de verre deux coupes de rétine (obscurité) à 
côté de deux autres coupes de rétine (lumière) ; on les plonge 
dans le mélange frais de Biondi-Ehrlich ou de Biondi-Hei- 
denhain; on les y laisse tremper dix minutes, puis on fait un 
lavage rapide à l'eau distillée. Il suffit d'examiner ces quatre 
préparations à un grossissement faible pour apprécier la 
différence de teinte : la couche granuleuse externe des coupes 
de rétine (obscurité) est bleue, tandis que dans les coupes de 
rétine (lumière) elle est pourpre comme le reste de la mem- 
brane. 

A quoi faut-il attribuer cette différence de coloration ou de 
visibilité ? Il me semble que la quantité de chromatine est ici 
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seule en jeu : elle s'est accumulée dans Tobscurité, elle s*est 
rapidement consommée à la lumière. 

Ces mélanges colorants se composent de fuchsine acide, de 
vert de méthyle et d'orange S. Dans tous les tissus, la fuch- 
sine acide se porte principalement sur le protoplasme, mais 
elle colore aussi les autres éléments en rouge; le vert de 
méthyle est spécialement attiré par la nucléine; l'orange agit 
surtout sur l'hémoglobine, mais colore lentement aussi tous 
les éléments. Les rétines préparées comme nous l'avons dit 
plus haut, subissent ces actions complexes ; un plan rouge- 
pourpre indique le protoplasme ; la chromatine se colore en 
bleu. On comprend que si la chromatine est abondante, elle 
pourra masquer la teinte purpurine du fond ; c'est précisé- 
ment ce qui arrive dans tous les cas où la rétine a été main- 
tenue dans l'obscurité. 

Lorsque l'on examine les coupes à un grossissement plus 
fort, on retrouve le fond pourpre de la couche granuleuse 
externe très distinct et l'on peut constater que la coloration 
bleue n'appartient qu'aux grains qui sont plus volumineux 
et plus nombreux dans la rétine (obscurité) que dans la 
rétine (lumière). Il ne s'agit donc pas d'une modification 
totale du milieu telle que serait l'intervention d'un acide; 
c'est à l'abondance de la nucléine dans la rétine (obscurité) 
que la différence est due. 

A l'appui de cette manière de voir, j'invoquerai encore les 
faits suivants : 

I* Les autres réactifs de la chromatine (fuchsine, bleu de 

méthylène, violet de méthyle, dahlia-lilas) donnent les mêmes 

résultats : la coloration est toujours plus marquée dans la 

rétine (obscurité) ; 

2" La décoloration graduelle par les réactifs dissolvant la 
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matière colorante permet de faire une expérience décisive; 
en agissant parallèlement sur les coupes provenant des deux 
rétines, il arrive un moment où toute la rétine (lumière) est 
décolorée pendant que dans la rétine (obscurité) la couche 
granuleuse externe est encore nettement teintée au milieu 
des couches voisines décolorées. Si on dissout la chromatine 
par une solution aqueuse étendue d'ammoniaque, et qu'on 
lave ensuite , cette dernière coloration cesse d'être visible. 
Le dahlia et le vert de méthyle conviennent ici le mieux. 

Je ne veux point passer outre à la constatation que nous 
venons de faire, savoir la diminution de la chromatine dans 
une portion de la rétine en fonction, sans rappeler que dès 
1894 Mann, à cette époque assistant à Edimbourg, a dit que 
le repos permet à la nucléine de s'emmagasiner dans les cel- 
lules nerveuses, tandis que par le travail elle diminue. Mann 
se basait surtout sur des résultats obtenus en impressionnant 
les centres ps3^cho-optiques du chien; en ce qui concerne la 
rétine, je ne suis pas aussi bien d*accord avec cet auteur : il 
dit que la nucléine de la couche granuleuse externe se porte 
vers la périphérie pendant le séjour dans Tobscurité, tandis 
qu'elle se resserre au centre du noyau par Faction de la 
lumière; je pense que le mode d'emploi des réactifs a été 
pour quelque chose dans ce résultat; 

3° Là diminution de la chromatine est surtout manifeste 
dans les parties centrales de la rétine, les plus exposées à la 
lumière ; si l'animal a été soumis pendant quelque temps à la 
lumière, on constate nettement la différence entre les régions 
centrales et le voisinage de l'ora serrata. 

Les yeux de poissons ayant séjourné à une vive lumière et 
placés ensuite dans Tobscurité, subissent d'abord l'allonge- 
ment des cônes, puis la migration du pigment. 
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Les côaes prennent peu à peu leur extension maxima, mais 
dans les yeux soumis pendant une minute à l'obscurité (fig. 8) 
l'allongement est très manifeste; le pigment est encore en 
grande majorité disposé dans les parties proximales de la 
rétine. 

Dans une rétine exposée pendant cinq minutes à l'obscu- 
rité, l'allongement des cônes est déjà bien plus accentué et 
a presque atteint son maximum (fig. 9) ; mais il y a encore 
autant de pigment à la partie proximale qu'à la partie distale. 
C'est seulement après vingt minutes d'obscurité (fig. 10) que 
tout le pigment a quitté la partie proximale. On voit qu'il 
est en quantité moindre que dans une rétine laissée quarante- 
huit heures à l'obscurité (fig. i et 3). 

5. Couche intermédiaire. — A la lumière, les noyaux 
deviennent moins ovales, ils diminuent de volume et perdent 
de la chromatine, à un degré moindre toutefois que dans les 
deux couches voisines. 

6. Couche granuleuse interne. — Je n'ai pas constaté de 
différence dans l'épaisseur totale de cette couche, bien que 
Denissenko (1887) ait constaté qu'elle s'élargit à la lumière et 
que ses noyaux deviennent fusiformes. Le seul fait que j'ai 
constaté est la diminution de chromatine, les noyaux restant 
d'ailleurs arrondis pendant qu'ils diminuent de volume. 
D'après ce que j'ai vu, c'est la couche granuleuse interne qui, 
après la granuleuse externe, s'appauvrirait le plus en chro- 
matine sous l'influence de la lumière. 

7. Couche moléculaire. — Je n'y ai constaté aucun chan- 
gement. 

8. Couche ganglionnaire. — Dans la rétine éclairée, les 
noyaux sont moins volumineux, ce qui paraît encore corres- 
pondre a une diminution de la chromatine; mais la modifi- 
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cation la plus apparente est celle qui se produit dans le pro- 
toplasme des cellules ganglionnaires : il paraît rétracté, 
moins abondant(?), en tous cas moins volumineux, les pro- 
longements protoplasmiques sont plus épais. 

Denissenko et Angelucci (1887) ont observé que les espaces 
dans lesquels les cellules de cette couche sont logées, s'agran- 
dissent à la lumière. Je pense que le fait signalé par ces 
auteurs est susceptible d'une autre interprétation : d'après 
mes mensurations, en efifet, ces espaces deviennent plus 
petits à la lumière : j'ai compté i3 ou 14 |x sur 11 à l'obscu- 
rité, 8 sur II ou même 8 sur 8 à la lumière. Seulement, 
comme le protoplasme occupant cet espace est devenu 
beaucoup moins volumineux, l'espace existant autour du 
corps de la cellule est devenu plus apparent; si l'on ne tient 
pas compte des valeurs absolues, on pourra être tenté de 
croire qu'il s'est agrandi; en réalité c'est le protoplasme qui 
s'est rétracté dans cet espace qui a lui-même un peu 
diminué. 

Ici encore existe une analogie digne d'être signalée entre la 
cellule ganglionnaire rétinienne et la cellule ganglionnaire 
cérébrale. En efifet, De Moor et plus récemm.ent Lugaro ont 
signalé le fait de la rétraction du protoplasme des cellules 
cérébrales en état d'excitation. On voit que la rétine, qui 
n'est à proprement parler qu'une portion différenciée du 
cerveau, a conservé, avec la substance grise corticale, des 
analogies fonctionnelles. 

9. Couche des fibres nerveuses. — J'étudierai dans un 
travail ultérieur les modifications que présente le nerf 
optique sous l'influence de la lumière ; sans entrer dans ce 
sujet, je mentionnerai cependant dès maintenant que mes 
recherches confirment le fait observé dès 1887, par Denis- 
senko : l'épaississement des fibres nerveuses. 
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lo. Membrane limitante interne. — Elle n'est que la partie 
terminale interne des fibres de soutien ; aucune modification 
n'y a été observée. 



IV. 



En résumant les résultats mentionnés dans le chapitre 
précédent, nous pourrons envisager Taction de la lumière sur 
la rétine dans son ensemble. 

Dans l'obscurité^ la rétine est plus épaisse qu'à la lumière ; 
si Ton mesure la distance qui sépare le bord externe des 
cellules pigmentaires épithéliales de la partie opposée de la 
rétine, c'est-à-dire de la membrane limitante interne, on 
trouve qu'elle correspond, par exemple, à 220 [i dans l'obscu- 
rité, à 170 p. après exposition à la lumière. Pour constater ce 
fait avec précision, il faut se mettre en garde contre deux 
causes d'erreur qui sont : i'* le déplacement total de la rétine 
par rapport à la choroïde; 2° l'obliquité des coupes. 

L'épaississement de la rétine est dû principalement à l'ex- 
tension de la couche des cônes et des bâtonnets qui atteignent 
leur plus grande longueur dans l'obscurité; si, à la lumière, 
la rétine devient moins épaisse, c'est surtout à la contraction 
des cônes que ce résultat doit être attribué; cependant les 
autres couches de la rétine pourraient intervenir pour 
quelque chose dans le phénomène. On en jugera par les 
mensurations suivantes : 



Digitized by 



Google 



— 29 — 

Obscurité. Lumière. 

Distance entre Textrémité externe de I*épithélium et la 

membrane limitante externe. laôi^ 76^ 

De la membrane limitante externe jusqu'à et y compris 

la couche granuleuse externe 17/^ 14^^ 

De la couche granuleuse externe jusqu*à et y compris 

la couche intermédiaire 19M 16 fJ- 

De la couche intermédiaire jusqu'à et y compris la 

couche granuleuse interne aoju 17M 

De la couche granuleuse interne jusqu'à la limitante 

interne 42M 42M 

On voit que la modification est nulle dans les parties avoi- 
sinant la limitante interne, très prononcée au contraire dans 
les parties situées au delà de la limitante externe. En somme, 
les parties nerveuses correspondantes aux fibres de soutien 
deMûller sont relativement fixes; comme d'autre part, la 
situation de la limitante externe reste sensiblement la même, 
on doit conclure que par suite de Fépaississement de ses cou- 
ches, la partie distale de l'épithélium rétinien se rapproche 
de la limitante externe sous l'injluence de la lumière; dans 
Tobscurité, par suite de l'élongation des cônes et de Télonga- 
tion des cellules épithéliales, l'inverse se produit. 

L'obliquité des coupes explique sans doute les différences 
existant entre les mensurations de Dennissenko et les 
miennes. Cet auteur croit à un épaississement de la rétine 
par suite d'un agrandissement des couches granuleuses 
interne et externe, sous l'influence de la lumière. Comme 
nous venons de le voir, j'ai constaté le contraire; les coupes 
faites par Dennissenko ont-elles été faites en restant exacte- 
ment au même niveau dans toute leur étendue? la moindre 
obliquité suffirait pour fausser entièrement le résultat des 
'mensurations. 

Le troisième résultat constaté dans mes expériences est la 
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diminution de la chromatine sous l'influence de la lumière, 
dans toutes les couches de la rétine à l'exception de la molé- 
culaire. 

C'est surtout dans la cx)uche granuleuse externe que ce 
résultat est apparent ; les noyaux accumulés dans cette 
couche ont des rapports intimes avec les bâtonnets, comme 
on le démontre parfaitement par le procédé de Golgi. Dans 
lobscurité, le protoplasme qui entoure ces noyaux est étiré en 
même temps que les cônes et bâtonnets s'allongent ; les 
noyaux eux-mêmes deviennent fusiformes; à la lumière, il 
se fait une rétraction du protoplasme qui rentre en partie 
dans la granuleuse externe, par les perforations de la mem- 
brane limitante externe. En même temps la chromatine 
diminue ; on peut donc considérer la couche granuleuse externe 
comme constituant une réserve de protoplasme et de nucléine en 
relation directe avec la fonction des cônes et des bâtonnets. 

Une remarque analogue peut être faite pour ce qui concerne 
la couche granuleuse interne : par la méthode de Golgî, on 
démontre que ce sont les noyaux des cellules bipolaires qui 
mettent en communication les cônes et les bâtonnets avec les 
cellules ganglionnaires; ici encore il y a, pendant la fonction, 
consommation de chromatine; et, après la granuleuse externe, 
c'est dans la granuleuse interne que cette diminution de 
chromatine est la plus accusée ; les préparations mono- 
chromatiques de rétine-obscurité montrent bien, dans les 
stades de décoloration, ce rapport entre les deux couches 
granuleuses : alors que le reste de la rétine est déjà décoloré, 
la chromatine reste visible dans les deux couches granu- 
leuses, surtout dans l'externe. En comparant entre elles des 
préparations exposées à la lumière, en faisant varier métho- 
diquement l'intensité de l'excitant lumineux ou la durée de 
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Timpression, on constate que la diminution de la chromatine 
est proportionnelle à Fintensité beaucoup plus qu'à la durée 
d'application de l'excitant. 

Mes préparations d'yeux de poisson, dont un œil a été 
soumis pendant une minute à la lumière du soleil concentrée 
par une loupe, semblent indiquer qu'il existe un stade où la 
chromatine devient plus dififuse dans le noyau, et où la colo- 
ration par les réactifs indiqués plus haut devient plus intense. 
Bientôt cet état diminue et alors la coloration devient moins 
intense. 

Quant au pigment, son déplacement succède à la rétraction 
des cônes qui paraît être le premier et le plus immédiat des 
résultats produits par l'arrivée de la lumière au fond de l'œil. 
Cette rétraction est brusque tandis que la migration du pig- 
ment est progressive. 

Si l'on fait varier les expériences au point de vue des inten- 
sités lumineuses et de la durée de l'impression, on constate 
que la migration du pigment aboutit non seulement à un 
déplacement tel que la partie externe des cellules épithéliales 
est décolorée, mais qu'il y a aussi une disparition partielle 
du pigment. En exposant des poissons plusieurs heures en 
plein soleil j'ai obtenu des préparations qui me paraissent 
démontrer soit la résorption partielle, soit la décoloration de 
la matière pigmentaire. 

En terminant ce compte rendu de la première partie de 
mes recherches, j'adresse mes remerciements les plus sincères 
au fondateur de l'Institut dans lequel j'ai pu les poursuivre, 
à M. Ernest Solvay, ainsi qu'à M. le professeur Heger, qui 
a bien voulu me guider de ses conseils. 

Bruxelles, i" mars 1896. 
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EXPLICATION DE LA PLANCHE. 



FiG. 1 . Rétine de Leuciscus rutilus L. exposée pendant quarante-huit heures 
à Tobscurité. Grossissement : •jbo diamètres. 

1. Épithélium. 

2. Couche des cônes et des bâtonnets. 

. a. Grands cônes, b. Cônes intermédiaires, c. Cônes de la base. 

3. Membrane limitante externe. 

4. Couche granuleuse externe (portant les noyaux des bâtonnets). 

5. Couche intermédiaire. 

6. Couche granuleuse interne (cellules bipolaires). 

7. Couche moléculaire. 

8. Couche ganglionnaire. 

9. Membrane limitante interne. , 
1 o. Couche des fibres nerveuses. 

FiG. 2. Rétine du même poisson, placé pendant quarante-huit heures à Tobscu- 
rité. Grossissement : 760 diamètres. 

FiG. 3 à 10 représentent les rétines de ce poisson à un grossissement de 5oo dia- 
mètres. 

Les rétines des figures 3 à 7 appartiennent à des animaux placés 
pendant quarante-huit heures à Tobscurité, et tués ensuite après 
une exposition à la lumière, comme Tindique le texte en italique. 

Les rétines des figures 8 à 10 proviennent d*animaux ayant 
vécu à la lumière ordinaire et placés ensuite dans Tobscurité 
comme le texte le mentionne. 

Toutes les préparations représentées dans cette planche ont été 
obtenues à Taide du durcissement à Tacide nitrique à 5 0/0 en 
solution aqueuse, et par la coloration à Taide du mélange de 
Biondi-Ehrlich. 
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SIEGE D'EMISSION 



DES 



RAYONS X 



ET 



LEUR MODE l)Ë PROPAGATION DANS L'AIR (D 



PAR 



Léon GERARD 

Directeur adjoint de l'institut Solvay» 
à Bruxelles. 



COMMUNICATION PRÉALABLE. 



Les opinions les plus divergentes ont été émises au 
sujet du mode d'action, du processus de propagation 
et du siège d'émission des rayons actiniques dans les 
phénomènes cathodiques. J'ai tenté, par des disposi- 
tifs géométriques simples, de déterminer le cône de 
dispersion dans l'air d'un faisceau de rayons X. 

Cette première expérience est traduite en projection 
par la planche I. Le tube de Grookes est figuré en T; 
il est isolé très soigneusement du sol, ses électrodes 
sont réunies à une bobine donnant des étincelles de 
8 centimètres ; la cathode est une plaque d'aluminium 
de 25 millimètres de diamètre^ posée verticalement; 



(i) Bull, de l'Acad. rqy.de Belgique, 3« série, tome XXXI, n» 3, pp. 280- 
287 (mars) y 1896. 
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l'aaodeest uae rondelle d'aluminium de 8 millimètres, 
posée horizontalement à la génératrice supérieure du 
tube dont le grand axe est horizontal dans toutes les 
expériences. 

Un premier diaphragme circulaire de 20 millimètres 
d'ouverture est placé à 20 millimètres de la surface 
convexe formant le fond du tube (surface anticatho- 
dique), qui est le siège des fluorescences vertes et jau- 
nâtres homocentriques. 

Un second et un troisième diaphragme sont posés à 
100 millimètres d'écartement l'un de l'autre; leur 
ouverture est de 18 millimètres. 

Les clichés sont obtenus en arrière de ce troisième 
diaphragme. Les plaques sont enfermées dans des 
châssis fermés par de l'ébonite vers le tube et par du 
cuivre sur la face arrière de la plaque . 

Les plaques ont été disposées de façon à obtenir : 
deux sections droites (plans verticaux) du cône formé 
par le faisceau (cl. n^^ 6 et 8), et deux sections obliques 
(cl. n**** 3 et 4). (Plans sécants inclinés à 45° sur l'ho- 
rizon), deux sections d'une obliquité se rapprochant 
de iqo (cl. n«* i et 2). 

Il résulte de l'examen des clichés et de leur pi*ojec- 
tion sur le plan vertical contenant l'axe du tube, que 
le faisceau des rayons cathodiques ayant un effet acti- 
nique, est une surface de révolution dont l'axe est l'axe 
prolongé du tube de Grookes et dont les génératrices 
ne sont pas rigoureusement rectilignes. 

Les rayons donnent une zone de diffusion dépassant 
notablement les cônes qui seraient projetés par la sur- 
face anticathodique au travers des diaphragmes voir 
pi. II). 
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La surface enveloppe du faisceau décrit est un 
hyperboloïde de révolution. La zone diffusée est nette- 
ment séparée de la zone centrale, qui est fortement 
impressionnée et forme deux zones concentriques cor- 
respondant à Tombre et à la pénombre des bords dés 
trois diaphragmes. 

Je me propose de détailler dans un travail subsé- 
quent, que j'aurai l'honneur de présenter à T Aca- 
démie, les détails du dispositif et de l'expérience ; je ne 
fais la présente communication que pour prendre date 
au sujet de ce premier résultat. 

Première conclusion. — L'opinion de Rœntgen, 
émise dans son travail à la Société des sciences de 
Wurzbourg (proposition lo), que l'air absorberait les 
rayons X beaucoup moins que les rayons cathodiques 
étudiés par Lénard, me paraît inexacte. — Il me 
semble que l'hyperboloïde de dispersion est de même 
genre que celui que Lénard a obtenu en faisant émet- 
tre les rayons obscurs par une vSurface d'aluminium for- 
mant la surface anticathodique de l'appareil qu'il dé- 
crit dans son mémoire paru en 1894 dans les Annales 
DE V^iEDEMANN (vol. 5i, page 225, Ucbcr Kathoden- 
strahlen\ et figuré dans la planche IV, figure i, dudit 
mémoire, et que, par conséquent, il y a en ce point 
analogie entre ce que Lénard appelle « Kathoden- 
strahlen » et Rœntgen « X strahlen » ; que, contraire- 
ment à l'avis de Perrin {Académie des Sciences de 
Paris^^ la transmission n'est pas rigoureusement recti- 
ligne; que, suivant l'avis de Lénard, l'atmosphère 
à la pression normale est un milieu trouble pour les 
manifestations cathodiques, et que la transmission s'y 
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opère comme dans un milieu trouble, tel que la stéarine 
ou le lait. 

La seconde série d'expériences auxquelles j'ai pro- 
cédé, tend à déterminer le siège d'émission des rayons 
cathodiques susceptibles d'impressionner la plaque 
photographique après passage des corps opaques pour 
la lumière ordinaire. 

J'ai réparti sur un cylindre en carton de 12 centi- 
mètres de diamètre, fermé par deux sections droites en 
carton, des pellicules de celluloïde formant plaques 
sensibles. Dans le cylindre se trouve le tubedeCrookes, 
el ses électrodes ainsi que les fils qui y aboutissent, 
sont rigoureusement isolés. 

Le développement de cette série de clichés pellicu- 
laires obtenus avec des précautions très grandes que je 
décrirai ultérieurement, montre que la source acti- 
nique est la surface anticathodique du verre. La région 
de la cathode (plan sécant perpendiculaire au grand 
axe du tube passant par la cathode), la région ano- 
dique ou la région antianodique, ne donnent aucune 
manifestation localisée. La décroissance d'impression 
est manifeste de la section droite près de la région 
anticathodique à la région de la cathode. 

Pour déterminer avec précision si la surface de 
l'anode ou la face antianodique du verre n'avait 
aucun effet, j'ai procédé à diverses expériences, en pla- 
çant parallèlement au grand axe du tube de Grookes 
une règle en métal forée de trois trous, l'un vertical, 
l'autre incliné à 45*^, dirigé vers la face de la cathode, 
le troisième incliné à 45° vers la face de verre anti- 
cathodique. 
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Dans aucun cliché, le cylindre visant la cathode ni 
l'anode n'ont donné d'impression photographique, 
tandis que le cylindre oblique visant la surface anti- 
cathodique est traversé par un faisceau parfaitement 
actif. 

Les clichés 14 et i5 se rapportent à ces essais 

(pi. II). 

Le n** 14 donne l'image d'une règle de cuivre percée 
d'un trou vertical placé dans l'axe vertical du conduc- 
teur de l'anode ; cet axe passe par l'anode et la surface 
antianodique du verre. 

Si l'une d'elles était active, F impression photo- 
graphique donnée par ce cjlindre vertical serait un 
cercle. 

Il n'en est rien. 

Ce cylindre, marqué V sur le cliché 14, n'est accusé 
que par un petit secteur lumineux placé à gauche; la 
source lumineuse est donc à droite, position de la sur- 
face anticathodique. 

Le cylindre foré en (a) n'est point visible; il est 
dirigé vers la cathode; le cylindre foré en (i), de 
manière à n'atteindre par son axe prolongé que le 
bord supérieur de la surface anticathodique, accuse 
une image nette de son boixi gauche. 

La partie inférieure du cliché donne l'image obtenue 
au travers d'une planche de zS millimètres d'épaisseur 
(chêne), dans" laquelle sont implantés cinq tubes de 
laiton, de 3 millimètres de diamètre interne. Le tube 
central V est vertical, les autres sont symétriquement 
inclinés de part et d'autre. La rangée des tubes est 
posée parallèlement à l'axe du tube de Crookes, en 
dehors de l'aplomb de l'anode. 

1. 
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Les tubes i, 2, 3 (V) portent ombre vers la gauche; 
le tube 4, dirigé vers la face anticathodique, est pro* 
jetë suivant sa section oblique par un plan parallèle à 
la plaque sensible; le tube 5 projette son ombre à 
droite. 

Le cliché i5 donne la photographie d'une règle de 
fer placée sous le tube suivant son grand axe. Elle est 
forée de dix trous verticaux espacés de 3o millimètres. 
Trois de ces trous donnent seuls une image, le neu- 
vième se trouve dans le plan vertical AB contenant la 
surface anticathodique; le plan CD est celui de 
Tanode; il contient le trou vertical au droit de l'anode 
et la surface de verre qui lui est opposée. // ne donne 
aucune impression. 

Seconde conclusion. — Contrairement à l'opinion 
émise par M. le professeur De Heen et M. Dwel- 
shauvers-Dery, de Liège, dans une note préliminaire 
récemment adressée à l'Académie des Sciences à 
Paris, je pense que les expériences décrites sommai- 
rement plus haut démontrent que seule la surface du 
verre frappée par le faisceau projeté par la cathode, 
c'est-à-dire la surface anticathodique, est active, et 
que ni l'anode ni la cathode ne produisent au niveau 
de leur plan d'impression photographique. 

Spécialement, la surface du verre opposée à l'anode 
ne donne lieu à aucune émanation de rayons actini- 
ques X. 

Il y a donc là confirmation expérimentale de l'opi- 
nion exprimée par Roentgen (proposition 12 de son 
mémoire), que le siège principal d'où les rayons X 
naissent et se propagent dans toutes les direction s est 
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le point du tube à décharges où les rayons de cathode 
frappent le verre. 

Cette opinion est à mettre en rapport avec celle de 
Lénard, qui admet que le siège du phénomène est la 
plaque terminale d'aluminium formant la face anti- 
cathodique de son tube, face reliée par la terre à 
Panode concentrique de son dispositif. 

Cetle partie d'aluminium était frappée directement 
par la matière radiante dans une direction normale à 
la cathode. 

Il est bien entendu que j'exprime la conclusion que 
la surface anticathodique du verre est la région active 
où naissent les rayons X, et non l'anode, comme le 
pense M. le professeur De Heen, ou la cathode métal- 
lique, comme le pense Goldstein, sous les réserves 
suivantes : 

i"* Que le tube soit isolé électriquement; 
2° Que la surface ne soit pas rapprochée de certains 
conducteurs reliés à la terre et créant des aigrettes de 
décharge ; 

3** Qu'aucune action magnétique ne vienne détour- 
ner ce faisceau cathodique dans sa marche rectiligne 
dans le tube à vide . 

Au cours des expériences précédentes, j'ai constaté, 
en conformité des observations de M. Hurmuzescu 
(Compte rendu de V Académie des Sciences de Paris, 
t. II, p. lo, 1896), que le champ électrostatique des 
tubes de Grookes était profondément modifié suivant 
l'axe du tube prolongé, selon que l'on interpose un 
corps perméable ou imperméable aux rayons catho- 
diques. 

Au travers de l'ébonite, plusieurs surfaces métal- 
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liques formant des diaphragmes de plus en plus petits, 
sont chargées à des distances atteignant 40 centimètres, 
et ces charges permettent, si les écrans sont convena- 
blement isolés, de tirer des étincelles atteignant jusqu'à 
la longueur de 2 millimètres. 

Ces phénomènes cessent par l'interposition d'un 
. écran opaque aux rayons cathodiques ou par la mise 
à la terre d'un des écrans d'observation. 

Cet ordre de faits devra être étudié avec soin en fai- 
sant usage de sources électriques d'une période oscilla- 
toire assez courte. 

Il est intimement lié à la théorie de la transformation 
des rayons cathodiques en rayons calorifiques ou élec- 
triques. 

La faiblesse des sources électriques employées jus- 
qu'ici par Lénard et Roentgen, est la cause probable 
des résultats incertains obtenus quant aux transforma- 
tions calorifiques. 

Les transformations électriques m'ont paru évidentes 
dans ce travail préliminaire, quoiqu'il fût exécuté 
avec de très faibles sources électriques. 

Je me propose de les reprendre avec des moyens 
mécaniques plus puissants, en vue de l'étude des trans- 
formations calorifiques. 

- J'ai d'autant plus de plaisir à porter ces faits à la 
connaissance de l'Académie que Pune des idées qui 
ont toujours servi de guide au fondateur de notre Ins- 
titut, M. Ern. Solvay, est que l'électricité est la forme 
primordiale et initiale de l'énergie. 

Il y a lieu de rapprocher cette idée des faits expéri- 
mentaux établis par Stas dans son dernier et magistral 
travail sur la Nature de la lumière solaire, oii il a 
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prouvé l'identité de la lumière solaire au point de vue 
spectroscopique avec celle de la décharge disruptive 
électrique ; avec les faits établis par Hertz au sujet de 
la transmissibilité par l'éther des radiatioris de l'induc- 
tion électrique; enfin, avec les faits établis par Lénard, 
quant à la transformation des effets de la décharge 
dans le vide en radiations cathodiques, susceptibles 
de traverser l'éther et même certains corps considérés 
comme opaques, pour se retransformer ensuite en ma- 
nifestations inductives. 

Suivant les conclusions de M. Cornu, membre de 
l'Institut, dans son remarquable travail paru dans 
l' Annuaire du Bureau des Longitudes {Lesjorces à dis- 
tance et les ondulations), la marche vers l'unité des 
agents physiques est si rapide qu'on peut espérer des 
simplifications inattendues. Peut-être même a-t-on 
déjà recueilli des résultats décisifs et ne manque-t-il 
qu'une conception moins étroite de la force et l'aban- 
don de quelques préjugés pour atteindre le but ; car 
dans l'étude des phénomènes naturels, le plus difficile 
n'est pas de savoir reconnaître ce que l'on a préconçu, 
mais de voir ce qui est. 

Le présent travail a été exécuté au laboratoire de 
physique de l'Institut Solvay,' avec la collaboration 
de M. Em. Vandeweyer, docteur en sciences. 
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LA PLASTICITÉ MORPHOLOGIQUE 



DES 



NEURONES CEREBRAUX 



La connaissance de la cellule nerveuse, de sa structure 
interne et de sa morphologie externe a fait de grands progrès 
dans ces dernières années. 

Grâce à l'introduction dans la technique histologique de la 
méthode de Golgi et de la méthode au bleu de méthylène, la 
conception de l'unité et de l'individualité de la cellule nerveuse 
a pris une importance considérable. Le système nerveux tout 
entier résulte de la superposition et de la juxtaposition de nom- 
breux éléments. Les prolongements cellulaires, extraordinaire- 
meut développés, divisés et épanouis, se terminent librement, 
se rencontrent irrégulièrement et déterminent ainsi des asso- 
ciations compliquées, les cellules elles-mêmes restant toujours 
autonomes. 

La cellule nerveuse, le neurone de Waldeyer (39) ou le 
neurodendre de V. Kôlliker (13), extrêmement polymorphe et 
variable au point de vue de son aspect, présente pourtant, par- 
tout où on l'examine, ce caractère essentiel de ne jamais se 
fusionner avec les éléments voisins et d'envoyer, dans toutes les 
directions, des prolongements qui entrent en contact avec ceux 
. des cellules proches. Les cellules nerveuses sont unies par 
simple contact des ramifications, (Oajal (28, 29, 30), His (8), 
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V. KôllikertW), wâMojffr (39), V. Lenhossek (17), Ret- 
zius (32), Van Gehiichten (36, 37) ) et non par fusion des 
arborisations, comme l'ancienne conception nous l'avait fait 
comprendre et comme Dogiell (4), presque seul parmi les histo- 
logistes actuels, veut encore le soutenir. 

Si on examine les prolongements de la cellule nerveuse, on 
voit qu'ils sont de deux ordres. Les uns sont irréguliers, de 
calibre assez inégal, plus ou moins variqueux, irrégulièrement 
subdivisés, souvent extraordinairement développés; ce sont les 
prolongements protoplasmiques ou dendritiques. Les autres, ou 
plutôt en général l'autre est hyalin et régulier : c'est le prolon- 
gement cylindraxile. Il naît du corps cellulaire par un petit 
cône arrondi très caractéristique ; dans les cellules en relation 
avec la périphérie, il se continue avec la fibre nerveuse. Une 
question importante a été soulevée et est encore aujourd'hui en 
litige, c'est celle de la valeur et de la fonction de ces deux 
systèmes de prolongements. Pour Golgi (7) et pour ses élèves 
les expansions dendritiques sont d'ordre exclusivement nutritif; 
ils sont destinés à puiser partout les matériaux de nutrition, 
et à permettre ainsi le développement et le travail de la partie 
nerveuse du neurone, à savoir le corps et le prolongement 
cylindraxile. Mislawsky (24) croit aussi que les prolongements 
protoplasmiques n'ont pas de fonction nerveuse. Ils sont homo- 
logues physiologiquement au corps de la cellule, dit-il, et comme 
lui, ils se différencient totalement du prolongement cylindre-axe. 
Par la toluidine et l'éosine, Smirnolf a trouvé, en effet, que le 
cylindre-axe se colore en rose tandis que la cellule et les den- 
drites montrent, dans ces conditions, une série de filaments 
bleus à l'intérieur d'un fond rosé. — Avec Cajal (29), V. 
Gehuchten (36, 37), Eetzius (32), V. Lenhossek (17), nous 
combattons la thèse de l'école italienne. Aucun argument 
convainquant n'a été donné qui puisse la soutenir, beaucoup ont 
été fournis qui la ruinent. Le neurone est nerveux dans toute 
son étendue et les prolongements dendritiques et cylindraxile 
sont des conducteurs. La cellule nerveuse présente une polarité 
fonctionnelle bien accusée; dans les dendrites, la conduction 
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est habituellement cellulipète; dans le prolongement cylin- 
draxile et dans les nombreuses branches collatérales auquel il 
donne attache, la conduction est presque toujours cellulifuge. 

Si, au point de vue de l'allure générale externe de la cellule 
nerveuse, les travaux de ces derniers temps ont amené une véri- 
table révolution scientifique, il en est de même au point de vue 
de sa structure interne. A cette idée, qui était au fond de l'histo- 
logie classique, que la texture intime du neuroblaste doit être 
la même partout, s'est substituée celle de la grande diversité 
possible des cellules nerveuses au point de vue de leur compo- 
sition. Depuis les travaux de Nissl, cette conception s'est 
fortifiée et a trouvé son application en physiologie et en patho- 
logie. Dans le corps de la cellule nerveuse nous rencontrons, en 
effet, une structure protoplasmique tout à fait particulière, 
caractérisée par la présence de granulations chromophiles très 
nettes, dont les propriétés absorbantes pour les réactifs colorants 
sont telles qu'il est possible aujourd'hui d'étudier la modalité 
fonctionnelle de ces éléments, et d'en faire l'histoire patholo- 
gique d'une manière positive. 

Quelques mots sur la structure de la cellule nerveuse. 

Nos recherches ayant été faites sur les cellules de la couche 
corticale du cerveau, et principalement sur les cellules pyrami- 
dales, nous n'avons à parler, dans ce chapitre préliminaire, que 
des données anatomiques relatives à ces cellules. 

La substance grise du cerveau comprend la couche molécu- 
laire^ la couche des cellules pyramidales et la couche des éléments 
polymorphes, 

La couche moléculaire renferme différents ordres de cellules 
dont les prolongements nombreux se ramifient dans son épais- 
seur. La signification de ces éléments est encore douteuse, leur 
étude est d'ailleurs relativement pénible, car leur préparation 
est beaucoup plus difficile et incertaine que celle des cellules de 
la seconde assise. 

La couche des cellules pyramidales est formée d'éléments 
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pyriformes, situés les uns au-dessus des autres en plusieurs zones 
régulièrement stratifiées; les plus petites sont superficielles, les 
profondes ont des dimensions plus considérables, toutes ont leur 
base dirigée vers la partie profonde du cerveau. Le prolonge- 
ment cylindraxile de chaque cellule part de la base du corps et 
s'enfonce profondément dans la masse cérébrale, en donnant 
naissance à de nombreuses branches collatérales. Les prolonge- 
ments protoplasmiques quittent les cellules au niveau de chacun 
des sommets; les basilaires sont relativement courts et très 
divisés; le terminal, qui part du sommet de la cellule, est plus 
important; il se dirige directement vers la périphérie et s'y 
divise de manière à produire un grand nombre d'arborisations, 
se terminant librement dans la couche moléculaire et formant 
ainsi un bouquet de branches largement épanoui. Entre les 
cellules pyramidales existent des cellules plus ou moins fusi- 
formes à cylindre-axe ascendant. Elles ont des prolongements 
protoplasmiques relativement courts et un prolongement cylin- 
draxile qui, contrairement à celui des cellules pyramidales, se 
dirige vers la périphérie et s'y termine dans la couche molécu- 
laire par de luxuriantes ramifications. 

La troisième couche est celle des cellules polymorphes. Ces 
cellules sont grandes et pourvues de prolongements protoplas- 
miques nombreux ascendants, et d'un prolongement cylindraxile 
s' enfonçant dans l'épaisseur du cerveau. 

La cellule pyramidale a une structure générale granuleuse. 
Les granulations qui la composent ont des aspects divers, celles 
qui entourent le noyau sont sphériques, celles qui sont à la limite 
de la cellule sont allongées. Les périphériques s'étirent en 
filaments s'engageant dans les prolongements sous forme de 
longs tractus, à épaisseur variable, et donnant aux branches 
nerveuses un faux aspect fibrillaire. Le prolongement cylin- 
draxile se détache du corps de la cellule par un cône très net, 
auquel correspond dans la cellule une zone claire homogène 
formant un disque régulier. 

Le noyau de la cellule présente une membrane bien marquée 
d'où se détachent des filaments nucléiniens très minces, dirigés 
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vers le centre et groupés là autour d'une masse centrale irré- 
gulièrement sphérique. 

La cellule nerveuse èl Tétat fonctionnel. 

La cellule nerveuse peut être étudiée non seulement au poin t 
de vue statique mais aussi au point de vue dynamique. Sous ce 
rapport, les recherches histologiques et physiologiques faites 
dans ces dernières années sont de la plus haute importance. 

En 1884, Flesch (6) étudiant le ganglion de Gasser trouva 
dans cet organe des cellules très différentes au point de vue de 
leur affinité pour les matières colorantes. Les ayant distinguées 
en cellules chromophiles et cellules chromophobes, il arriva à 
cette conclusion que les différences sont dues à des modifica- 
tions internes en rapport avec l'état fonctionnel des éléments 
considérés. 

Cette variabilité de la sensibilité des noyaux cellulaires 
vis-à-vis des matières colorantes, a été examinée aussi par Kory- 
butt-Daskiewicz (14) lequel a signalé que, dans la moelle après 
Télectrisation des nerfs, beaucoup plus de noyaux se colorent 
en bleu par le réactif : hématoxyline, migrosine, éosine et safra- 
^line. H est vrai de dire que dans les travaux postérieurs de 
Hodge le phénomène analysé par l'auteui* ne s'est pas confirmé. 
- L'activité de la cellule nerveuse paraît d'ailleurs être accom- 
pagnée de changements plus notables que ceux dont nous avons 
parlé jusqu'ici. C'est le moment d'analyser les travaux de 
Vas (38), de Lambert (15), de Hodge (9), de Mann (21) et de 
Lugaro (18). 

Flesch avait parlé de l'issue du noyau hors du corps cellulaire 
lors du travail. Magini (19 et 20) en 1890 parle d'un déplace- 
ment du nucléole dans les cellules nerveuses motrices de la 
torpille après forte excitation : le nucléole serait, dans ces cas, 
excentrique, dirigé vers le cylindre-axe et entouré d'une riche 
couche de karyoplasma entraîné par l'excitation dans le 
même sens que le nucléole. Ici encore nous avons à signaler 
les recherches de Coggi (2) tendant à faire croire que les 
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résultats de Magini sont dus, eu grande partie, à Taction des 
réactifs. 

Vas (38), en étudiant le ganglion cervical avant et après 
excitation, constate que par l'irritation de la cellule le proto- 
plasma se sépare en deux zones distinctes bien limitées, une 
interne et. une externe. Il voit aussi, dans ces conditions, le 
noyau prendi-e une situation excentrique et les volumes nu- 
cléaire et cellulaire changer. Lambeii (15) a repris le travail 
de Vas. Ses recherches qui ont porté sur les cellules du gan- 
glion cervical du lapin et du jeune chat, sont venues confirmer 
les résultats obtenus par Vas. Dans la cellule irritée, le proto- 
plasma central est hyalin ou très légèrement granuleux, le 
protoplasma périphérique est chargé de grosses granulations 
que colorent en rouge intense le rouge magenta, la safranine et 
la fuchsine acide. Les noyaux sont tout à fait périphériques. 
Seules les modifications du volume cellulaire n'ont pas été 
retrouvées par Lambert. 

Dans une série de recherches faites sur les cellules nerveuses 
ganglionnaires du chien, du chat et de la grenouille, prises 
à l'état de repos ou après une excitation électrique prolongée, 
Hodge (9) est arrivé à des conclusions très intéressantes relative- 
ment à la phase d'activité et au stade de fatigue de la cellule. 
La fatigue est accompagnée d'une diminution du volume de la 
cellule, d'une contraction irrégulière du noyau, d'une dispari- 
tion des nucléoles, d'une vacuolisation du protoplasma, d'une 
àfiBnité moins forte de la substance vivante pour les matières 
colorantes et d'une coloration bleue exagérée des noyaux dans les 
coupes traitées par la méthode de Gaule. Cet état anatomique 
de la fatigue est précédé d'un état morphologique correspondant 
à l'activité de l'élément, caractérisé par l'augmentation des 
dimensions du corps cellulaire. Hodge (10) nous montre aussi 
que chez les animaux âgés les caractères de la fatigue cellu- 
laire existent d'une manière permanente. 

Les travaux de Mann (2) suivent immédiatement ceux de 
Hodge; ils sont très importants, et leur valeur est d'autant plus 
grande que les obseiTations ont été faites sur les cellules ner- 
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yeuses sympathiques et sur les cellules nerveuses de la couche 
corticale du cerveau. Leur intérêt est encore augmenté par le 
fait que l'auteur a employé, pour provoquer l'activité et la 
fatigue nerveuse, non pas l'excitant électrique, brutal et peut- 
être funeste pour la cellule, mais bien l'excitant normal résultant 
du travail régulier et physiologique des organes des sens. Par 
le fait même, il répond d'avance à toutes les objections possibles, 
et d'ailleurs logiques, relatives à l'action destructive de l'exci- 
tant sur les neurones. Mann (21) n'a jamais trouvé dans ses 
préparations quelque chose qui pût lui faire accepter les idées 
de Hodge et de Vas sur la séparation des deux sortes de proto- 
plasma lors du travail nerveux. Voici ce qu'il a obtenu : pendant 
le repos de la cellule, la chromatine s'accumule dans le noyau ; 
lors de l'activité elle se consomme progressivement. L'activité 
cellulaii'e est accompagnée d'une turgescence du protoplasma 
du noyau et du nucléole. Dans la cellule fatiguée, le noyau et 
le nucléole ont un contour très sinueux; ces éléments sont 
irrégulièrement contractés et leur coloration, principalement 
celle du nucléole, est diffuse. 

Les recherches de Lugaro (18) sont venues confirmer en 1895 
les résultats obtenus par Mann. Elles ont ceci de particulier 
qu'elles attirent spécialement l'attention sur les changements 
globaux de la cellule nerveuse, tandis que les observations de 
Mann étaient surtout relatives au noyau et à la chromatine du 
noyau. Lugaro nous donne les conclusions suivantes : l'activité 
de la cellule nerveuse est accompagnée de la turgescence du 
protoplasma cellulaire, la fatigue détermine la diminution pro- 
gressive du volume protoplasmique. L'activité modérée de la 
cellule ne fait pas changer le volume du noyau, le travail 
prolongé amène dans le noyau la même modification que dans le 
protoplasma, mais moins intense. Lors de l'activité le nucléole 
augmente; la fatigue le fait disparaître. 

* 
* * 

Si nous considérons la cellule nerveuse dans son ensemble, la 
question suivante se posé immédiatement, très discutée d'ail- 
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leurs aujoui-d'hui : la cellule nerveuse est-elle un élément à 
structure fixe, dont les nombreux prolongements, complexes et 
éparpillés, restent constamment identiques à eux-mêmes, 
définitivement fixés dans tous leurs rapports ? ou bien, est-elle 
un élément plus ou moins plastique, capable de mouvements 
amiboïdes, qui, d'une manière constante, changeraient les 
rapports que ces éléments contractent entre eux ? 

Nous ne voulons pas analyser et discuter ici le phénomène 
curieux étudié par Wiedersheim (40) sur Leptodora hyalina. 
L'auteur, en examinant au microscope cet animal transparent, 
a pu saisir sur le vivant des modifications très considérables 
du cerveau, il a pu les dessiner et montrer ainsi que pendant 
la vie, cet organe change sans cesse de volume et d'aspect. 
Ces mouvements totaux sont-ils attribuables à d«s modifications 
des cellules constitutives du cerveau ? L'auteur est loin de 
l'affirmer ; et nous aurons la même réserve que lui, car bien 
des causes, autres que le changement morphologique des cellules 
nerveuses, sont capables de provoquer ces eftets. 

Les cellules neiTeuses sont-elles amiboïdes ? Personne ne 
peut l'afffirmer, mais nombi^eux sont les auteurs qui sont tentés 
de l'admettre. A voir, en effet, la structure générale de cette 
cellule et de ses prolongements, telle qu'elle se présente dans 
les préparations au bleu de méthylène ou faites d'après la 
méthode de Golgi, l'idée de la plasticité du neurone vient 
presque fatalement à l'esprit. En 1890, Rabl-Ruckardt (27) 
émit l'hypothèse de la variabilité morphologique de l'élément 
herveux. L'importance de cette idée est grande et il est utile 
de l'exposer ici. Il ne s'agit pas seulement de savoir si les neu- 
rones sont morphologiquement variables ou non, si ces cellules 
présentent dans leur anatomie une plasticité ou une fixité 
organique, mais aussi et surtout d'envisager les prolongements 
cellulaires, en tant qu'organes d'association, et de rechercher 
s'ils sont rigides dans toutes leurs parties ou mobiles dans leurs 
arborisations terminales. 

L'unité fonctionnelle de l'écorce cérébrale résulte des 
connexions étroites qui existent entre tous les territoires de 



Digitized by 



Google 



LA PLASTICITÉ MORPHOL. DES NEURONES CÉRÉBRAUX. 11 

l'écorce et entre tous les éléments constitutifs de cette région 
nerveuse. Elle est à tel point réalisée dans le cerveau, que 
Meynert (23) a pu dire que la couclie corticale travaille comme 
travaillerait un vaste protoplasraa qui la constituerait toute 
entière. Elle est à tel point complexe que le même auteur 
saisissant l'infinie diversité de la réaction à ce niveau a pu 
écrire que par la grande variété de l'activité cérébrale, la 
réaction peut perdre souvent à ce niveau son apparence réflexe, 
et la perception aussi ne pas provoquer de mouvement immé- 
diat, mais déterminer un ébranlement moléculaire auquel 
correspond l'idée. 

L'unité physiologique du cerveau est fatale étant donnée 
l'unité anatomique réalisée par l'immense nombre de fibres 
d'association, de fibres commissurales et de filaments unissants 
qui ne sont tous que les prolongements multiples et variés des 
neurones. 

Si ces prolongements cellulaires étaient mobiles, ou simple- 
ment variables dans leur trajet, si l'expérience pouvait le 
démontrer, notre conception de l'acte psychique ou de son méca- 
nisme en serait influencée. 

Au point de vue pathologique le fait serait loin d'être indif- 
férent. En 1891, De Boeck (3) analysant la pathogénie de la 
paralysie générale, et relatant les idées émises par Turrek en 
1882, écrivait : " L'ensemble des impressions venues au cer- 
veau, l'empreinte qu'elles y ont laissées, les associations qu'elles 
y ont provoquées, le souvenir des actes extérieurs qui en sont 
résultés, la manière dont se font les associations constituent un 
ensemble propre à un individu donné, un capital qu'il est seul 
à posséder, son individualité. La manière dont se font les 
associations, la prédominance des unes ou des autres constituent 
le caractère. „ 

MathiasDuval (5) et Lepine (16) admettent que le neurone est 
capable de mouvements amiboïdes. Le neurone, avec ses nom- 
breux prolongements complexes, pouiTait rétracter et étendre ses 
ramifications, faire naître constamment des rapports temporaires 
nouveaux avec les cellules voisines et faire varier saris cesse 
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les associations établies antérieurement entre les différentes 
cellules. Par l'extension et l'épanouissement des prolongements 
on s'expliquerait l'association du travail individuel de chaque 
cellule, la superposition des effets spéciaux de tous les éléments, 
la complexité et la variabilité des actions nerveuses; par la 
rétraction des prolongements, on comprendrait la dissociation 
des phénomènes de l'intelligence, le sommeil et les symptômes 
de plusieurs maladies. 

Dans un travail essentiellement théorique Solvay (34) arrive 
à la même conception. Pour lui, la cellule nerveuse est variable. 
Elle se constitue progressivement et les anastomoses qu'elle 
contracte " sont créées par les nécessités de telle ou telle trans- 
mission.... Dans leur ensemble, ces rapports anastomotiques 
correspondent, en tout temps, a l'état général de l'éducation 
intellectuelle et phj^sique de l'individu au moment considéré. „ 
Mais l'anastomose des prolongements n'est pas le seul mode 
d'union possible entre les cellules, car, dans le paragraphe où 
l'auteur envisage cette question, il écrit : " Il va sans dire qu'il 
n'y aurait pas toujours création d'anastomoses, même momen- 
tanées, correspondantes aux espèces d'excitations; si celles-ci 
sont fugaces, si elles s'adressent à des régions cérébrales en 
fonctionnement courant et dont les cellules nerveuses ou leurs 
prolongements sont en voisinage tout à fait immédiat, si même 
elle ne se touchent pas, il s'établira des contacts plus ou moins 
accentués, analogues aux contacts microphoniques, et l'on aura 
encore de la sorte tout ce qu'il faut pour obtenir ime vraie 
impression physiologique. Si nous appelons épaphée ce genre de 
contacts, il y aurait donc des impressions ou états de répartition 
anastomotiques, et des impressions ou états de répartition 
épaphéiques „. 

Toutes ces conceptions théoriques ont trouvé une confir- 
mation dans les curieuses observations faites par Azoulay et 
Klippel (1) sur le cerveau des paralytiques généraux. Ces 
auteurs nous montrent, en effet, que la paralysie générale est 
accompagnée d'altérations qui portent d'abord sur les prolon- 
gements formant le panache périphérique de la tige protoplas- 
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mîque, puis sur les expansions protoplasmiques basilaires, enfin 
en dernier lieu sur le corps de la cellule. Ces altérations ont 
pour effet d'amener progressivement la rétraction, la diminution 
en nombre, le raccourcissement et la disparition des prolonge- 
ments nerveux, c'est-à-dire ^anéa^tissement des agents d'asso- 
ciation des différents neurones entre eux. 

A ces idées, V. KoUiker (12) répond que les mouvements 
amiboïdes des neurones exigeraient une fluidité assez grande 
du protoplasma et que cet état du cylindre-axe n'est pas 
compatible avec la structure fibrillaire que l'on peut lui 
reconnaître. De plus, dit-il, on n'a jamais vu de mouvements 
amiboïdes dans les éléments nerveux chez les animaux trans- 
parents (larves de batraciens, de siredon ; terminaisons ner- 
veuses dans la tête de l'amphioxus) et on n'a jamais constaté 
une contraction quelconque du cylindre-axe, sous l'action du 
choc ou de l'excitant électrique. En se basant sur des considé- 
rations théoriques, Eamon y Cajal (3), le fondateur de l'histo- 
logie nerveuse moderne, se refuse aussi à admettre l'hypothèse 
des mouvements amiboïdes du neurone. Le professeur espagnol 
pense que les cellules de neuroglie, beaucoup plus mobiles que 
les cellules nerveuses, sont là pour laisser communiquer ou non 
les riches arborisations nerveuses des centres. 

Nous avons envisagé jusqu'ici la question en restant dans le 
domaine de l'hypothèse. Les faits ne nous permettent-ils pas 
d'étudier d'une manière positive le problème important que 
nous venons de soulever ? 

Dans une communication que nous avons faite au congrès de 
physiologie de Berne (1895), nous avons fourni des arguments 
qui nous paraissent prouver que les terminaisons des cellules 
nerveuses corticales ne sont pas rigides, mais qu'elles sont 
capables, au contraire, de se modifier beaucoup. Les prépara- 
tions microscopiques que nous montrions, appuyaient notre 
dire. Ce sont les faits, rapidement esquissés à Berne, que nous 
voulons exposer ici. Mais, depuis notre communication, nous 
avons pris connaissance de deux travaux très intéressants dont 
nous désirons donner le résumé. 
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Au congrès de médecine de Bordeaux. Renaut (31) a étudié 
la structure des neurones oculaires. Panni les conclusions de 
Thistologiste de Lyon, nous trouvons celle-ci : les prolonge- 
ments des neurones peuvent être lisses ou perlés, ce dernier 
état est le résultat de la contraction du prolongement, il 
entraîne son raccourcissement et il représente le stade d'acti- 
vité de la cellule. 

Monti (25) en analysant les cellules nerveuses des foyers 
emboliques provoqués expérimentalement chez le chien, trouve 
que les prolongements protoplasmiques sont " grossièrement 
noueux, bosselés, successivement amincis puis renflés de 
nouveau, comme si leur protoplasma s'était rétracté en gru- 
meaux ou en amas irréguliers réunis à peine pai^ un fil de 
substance. „ Cette altération, ou atrophie variqueuse, que 
Sarbo et Spronck avaient déjà décrite pour les cellules médul- 
laires, à la suite de la ligature de l'aorte abdominale, ne frappe 
que très tardivement le prolongement cylindraxile, longtemps 
après que le corps cellulaire a été lui-même entrepris. Dans 
une de ses conclusions, l'auteur interprète les résultats obtenus 
au point de vue de l'idée capitale de l'école de Golgi, à savoir 
la différence complète qui existe entre les deux ordres de pro- 
longements de la cellule nerveuse. Voici cette conclusion : 
" Le différent mode de se comporter des prolongements proto- 
plasmiques et des prolongements nerveux, le fait démontré que 
la dégénérescence des prolongements protoplasmiques procède 
de la périphérie au centre, du vaisseau thrombose à la cellule, les 
dégénérescences isolées des différents prolongements protoplas- 
miques en rapport avec un petit vaisseau altéré, démontrent 
qu'il existe une relation directe entre ces prolongements et les 
vaisseaux; tout cela fait donc penser que les prolongements 
protoplasmiques ont la signification physiologique d'organes 
nourriciers de la cellule. Celle-ci, en effet, dégénère complète- 
ment, avec son prolongement nerveux, alors seulement que les 
prolongements protoplasmiques sont entièrement dégénérés. „ 
En examinant, chez les animaux soumis à l'inanition, les 
cellules des différents ordres (cellules pyramidales, cellules de 
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Purkinje, etc) Monti (26) trouve encore que les prolongements 
protoplasmiques présentent un état perlé, tandis que le pro- 
longement nerveux n'est entrepris que très tardivement. 

Recherches personnelles. 

Nous nous sommes proposé dans nos recherches, d'élucider la 
.. question de la plasticité des prolongements de la cellule nerveuse. 
A cet effet, nous avons fait les trois ordres d'expériences 
suivantes : 

10 Etude des cellules du centre psycho-optique des chiens 
chez lesquels la vision avait été abolie d'un seul côté. 

20 Etude des cellules nerveuses corticales des animaux sou- 
mis à l'action de la morphine, de l'hydrate de chloral, du 
chloroforme. 

30 Etude des cellules nerveuses du centre psycho-moteur chez 
des chiens ayant supporté préalablement Télectrisation pro- 
longée du centre cortical du mouvement. 



Etude des cellules du centre psycho-optique chez le chien. 

Pour faire cette recherche nous suivons exactement la 
méthode indiquée par Mann (22). Nous couvrons un des yeux de 
l'animal au moyen d'un gros paquet d'ouate et nous laissons 
l'autre entièrement libre. Quelque temps après, nous fixons 
l'animal sur la planche d'opération et nous laissons toujours les 
yeux dans les mêmes conditions. Nous ouvrons alors rapidement 
la cage thoracique, après avoii- fait la ligature en masse des 
artères intercostales; nous introduisons une canule dans l'aorte, 
en pénétrant par le ventricule gauche, et nous jettons une forte 
ligature sur l'aorte descendante. Nous injectons ensuite pai 
la eanule, dans la partie du système artériel laissée libre, c'est- 
à-dire dans le système céphalique, une solution chaude de 
NaCl à 0,9 0/0. Nous lavons ainsi le réseau sanguin de tout le 
sang qui y est contenu. Nous substituons alors au liquide physio- 
logique une solution de Hg 01^ chlorurée chaude (37o) et saturée. 
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Quand le fixateur a passé sous pression dans le cerveau 
pendant 5 minutes, nous ouvrons lestement la boite crânienne, 
nous découpons dans la masse céphalique les parties que nous 
désirons étudier. Celles-ci sont laissées pendant 12 heures dans 
la solution chaude de Hg Cl^, lavées ensuite à l'eau, à l'alcool à 
500, à 900 et à 100», chacun de ces liquides étant renouvelé deux 
ou trois fois. Les pièces sont portées ensuite dans un mélange 
d'alcool absolu et de chloroforme, dont on augmente progres- 
sivement le pour cent de chloroforme. Finalement, les frag- 
ments sont placés dans .du chloroforme pur, que l'on sature 
alors petit à petit de paraffine. L'inclusion dans la paraffine se 
fait dans l'étuve à 53o, lentement et très progressivement. 

Ijes coupes sont colorées par l'éosine et la toluidine (Mann) 
ou par l'éosine et le bleu de méthylène (Mann). {Voir note). 

Les préparations ainsi obtenues nous ont montré, comme 
à Mann, que les cellules du centre optique correspondant à 
l'œil ouvert sont moins riches en chi-omatine que les autres, 
que la forme de leur noyau est irrégulière et que leur volume 



A. — Méthode à Véosine-toluidine. 

1. Traiter les coapes fixées sur la lamelle par l'iode. 2. Les laver 
à l'eau pendant 2 minutes. 3. Mettre les coupes, encore jaunes, pendant 
10 minutes dans la solution aqueuse d'éosine à 1 o/q. 4. Laver à Teau. 
5. Colorer par la solution aqueuse de toluidine à 1/2 o/o, pendant 30 
minutes. 6. Laver très rapidement à Teau. 7. Passer rapidement par 
l'alcool à 75o et Talcool absolu. 8. Passer par le xylol. 9. Monter dans 
le baume au xylol. 

B. — Méthode à Véosine-bleu de méthylène, 

1. Colorer les coupes pendant 24 heures dans le mélange composé de 
35 ce. de la solution aqueuse de bleu méthylène à 1 o/o; 45 ce. de la 
solution aqueuse d'éosine à 1 o/o; 100 ce. eau dist. 2. Laver rapide- 
ment à Teau. 3. Passer rapidement par l'alcool absolu. 4. Laver 
pendant 2 ou 3 minutes dans la solution : 30 cem^ alcool absolu -f^ 
4 gouttes de la solution à 1 o/o de Na OH dans l'alcool absolu. 5. Laver 
à l'alcool absolu. 6. Laver à l'eau. 7. Laver à Teau + quelques gouttes 
d'ac. acétique. 8. Déshydrater par les alcools. 9. Passer par le xylol. 
10. Monter dans le baume au xylol. 
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celliilaii'e est généralement diminué. Nous avons essayé de 
déterminer quel est le temps nécessaire pour que, dans ces 
expériences, une différence se manifeste entre les deux centres 
optiques. Après 10 minutes d'éclairage unilatéral, la lumière 
étant celle d'une journée claire d'été, nous n'avons pu relever 
aucun signe de différenciation; après 30 minutes nous avons 
constaté une modification dans la richesse de la chromatine, 
sans que le noyau pour cela présentât une modification quel- 
conque de sa forme. 

Nous avons étudié le cerveau de chiens soumis aux mêmes 
conditions, par la méthode de Grolgi, afin de nous assurer si les 
prolongements cellulaires présentaient une modification quel- 
conque visible. Nos résultats ont été négatifs ; chez des chiens 
dont l'œil avait été obturé pendant six heures, l'autre restant 
ouvert, nous n'avons pu retrouver aucune modification des 
arborisations de la cellule. 

n. 

Etude de la couche corticale du cerveau des animaux soumis à 
V action de la m^orphine^ de Vhydrate de chloral ou du chloro- 
forme. 

A. Morphine. 

Nous injectons sous la peau du chien, de cinq en cinq minutes, 
2 centigrammes de chlorhydrate de morphine. Dans certaines 
expériences, nous laissons l'animal respirer librement; dans 
d'autres nous faisons la respiration artificielle pendant toute la 
durée de la morphinisation, afin d'éviter l'asphyxie qui pourrait 
intervenir comme une cause d'erreur. Nous continuons les 
injections jusqu'au moment de la mort. Celle-ci est tardive, car 
nous avons donné, à maintes reprises, jusqu'à 1 gr. 20 de 
chlorhydrate de morphine avant de voir mourir l'animal. D^s 
que le chien meurt, nous enlevons rapidement le cerveau ; nous 
y découpons les parties à étudier, et nous les traitons par la 
méthode de Grolgi (méthode lente, rapide, ou à réduction 
répétée.) 
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Pour d'autres chiens, anxqaels nous injections aussi de la 
morphine, nous n'avons pas jittendn la mort de l'animal, nons 
l'avons an contraire déterminée par la destruction du bulbe. 

Dans une troisième série d'expériences, nous avons procédé 
de la manière suivante. Nous trépanons un chien des deux côtés, 
au niveau du sillon crucial. Le lendemain, quand l'animal est 
rends du traumatisme de la veille, nous détachons rapidement, 
à la curette, une petite partie de l'hémisphère gauche mis à 
nu et nous la fixons immédiatement. Puis nous morphinisons 
profondément l'animal, et sur le chien bien endormi, nous 
prenons alors une partie de la couche corticale droite, que 
nous soumettons au même traitement que la première. 

Dans les trois séries d'expériences nous avons trouvé des 
modifications cellulaires identiques. Nous avons à les étudier 
ici. 

Ce qui dans ces préparations frappe tout d'abord l'observa- 
teur, c'est l'état granuleux très prononcé des prolongements 
des cellules nerveuses (flg. 1). Sans doute les neurones des 
animaux normaux, pris avant la morphinisation, ont des rami- 
fications qui sont loin d'être lisses et régulières. Le prolonge- 




Kig. i. — Neurones corticaux d'un chien morphinisé. 
Les prolongements cellulaires sont moniliformes. 
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ment dendrîtique qui forme, par ses divisions, Te panache de la 
cellule pyramidale, est garni sur une grande partie de sa 
longueur de toutes petites aspérité, régulièrement distribuées, 
qui donnent à ce filament assez bien Taspect d'une échelle 
suédoise; les ramifications basilaires de la cellule et les branches 
en panache présentent des nodosités et des rétrécissements 
irréguliers qui leur donnent un cachet de pseudopode vari- 
queux. Mais dans les cellules des animaux morphinisés il s'agit 
de tout autre chose. 

Presque tous les prolongements, 
et surtout d'une manière intense 
les filaments du panache, ont un 
aspect moniliforme très régulier 
(fig. 2). A un examen superficiel, 
on les croirait formés d'une suc- 
cession régulière de granulations 
arrondies, de dimensions d'ailleurs 
variables, totalement séparées 
l'une de l'autre. En les regardant 
de plus près, en les étudiant à 
l'aide de forts objectifs sur des 
coupes beaucoup plus minces que 
celles que l'on est habitué de faire 
dans les centres nerveux traités 
par la méthode de Golgi, on 
constate qu'entre les granulations existe toujours un filament 
unissant, quelquefois extrêmement ténu (fig. 3 et 4). Le pro-, 
Ipngement cellulaire moniliforme se termine presque toujours 
par une granulation et ce grain terminal est- 
souvent relativement gros. 
; L'état moniliforme n'existe habituellement pas 
jusqu'au niveau du corps cellulaire. Jusqu'à une; 
certaine distance de celui-ci, le filament, est 
longemënt prolo- coutinu, normal, mais il est à observer que les 
piasmique perlé, prolongements non basilaires ont perdu souvent 




Fig. 2. — Neurones corticaux d'un 
chien morphinisé. — Les filamenls 
(lu panache présentent surtout la 
slrucluro moniliforme. 
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dans ces préparations leur aspect d'échelle suédoise, et que 
souvent aussi ils sont plus gros que normalement jusqu'au 
niveau du point où commence l'état perlé. Nous ne sommes pas 




Fig. 4. — Neurone cortical d'un chien morphinisé. 
Détail de la structure perlée. 

exclusifs, et nous avons soin d'ajouter que le prolongement en 
panache peut être absolument normal dans sa première partie 
(flg.5). 

H est assez difficile, sur le tissu nerveux préparé d'après la 
méthode de Golgi, de se rendre compte du volume primitif du 
corps de la cellule. Il nous paraît pourtant que, comparé au 
volume de la cellule du cerveau normal, celui de la cellule mor- 
phinisée est assez fortement réduit. 

La structure monilifoiine existe-t-elle dans toutes les cellules? 
Nous ne pouvons rien affirmer en ce qui concerne les cellules 
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de la couche granuleuse du cerveau, quoique nous soyons très 
porté à croire que ces éléments sont atteints eux aussi par la 
morphine. 




Fig. 5. — Neurones corticaux d*un chien morphinisé. 

Les prolongements protoplasmiques sont normaux dans leur première 

partie ; l'état perlé n'existe que dans les branches terminales. 

Dans les cellules pyramidales, l'altération est la mieux 
marquée dans les filaments du panache. Les prolongements basi- 

laires sont loin d'être in- 
demnes (fig. 6). Le prolonge- 
ment cylindraxile, quoique 
moins apte à se modifier que 
les autres, est pourtant assez 
souvent entrepris; il pré- 
sente alors une série conti- 
nue et très régulière de 
granulations peu épaisses, 
également espacées et déve- 
loppées (fig. 7). 




Fig. 6. — Neurone cortical d'un chien 
morphinisé — Le panache de la cellule a 
été enlevé par le rasoir — Les prolonj^e- 
ments basilaires sont très moniliformes. 
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Les cellules de Martinotti ont 
la structure moniliforme dans tous 
leurs prolongements (fig, 8 et 9), 

Dans les grosses cellules de la 
couche des cellules polymorphes, 
la lésion est aussi très évidente. 

Nous avons étudié par la mé- 
thode de Mann les cellules des 
animaux moi-phinés. 



Fig. 7. — Neurone cortical d'un chien 
morphinisc. — État inoniliforrae des 
prolongements cylindraxile. 




Fig. 8 et 9. — Neurones corticaux d'un chien morphinisc. 
Étal perlé des prolongements des cellules dites de Martinotti. 

Nous n'y avons trouvé aucune modification du noyau et des 
granulations protoplasmiques. Seul le volume de la cellule nous 
a paru être diminué. 

Si au lieu de déterminer une morphinisation très pi'ofonde, 
on endort Tanimal avec des quantités moins fortes de narco- 
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tique, on constate que la modification dont nous venons de 
parler existe, mais à un degré moins prononcé. Elle ne porte 
alors que sur les ramifications les plus délicates du neurone. H 
est avantageux, dans ce cas, de faire des coupes très minces du 
cerveau. H ne s'agit plus alors de vouloir préciser des rapports 
cellulaires ; seule la structure des prolongements nerveux peut 
être étudiée dans ces préparations, mais elle est hautement 
intéressante. Le fouillis formé par les prolongements d'ordre 
divers qui s'entrecroisent dans la région des cellules pyrami- 
dales apparaît, dans les coupes en question, avec un aspect tout 
à fait spécial : les granulations qui se sont formées sous l'action 
de la morphine, se dessinent nettement, les filaments unissants 
sont à tels points minces et délicats qu'il faut les objectifs à 
immersion pour les voir, même quelquefois pour les deviner ; 
mais ils existent toujours. En somme, ces prolongements ténus 
ont pris dans la morphinisation légère, la structure caracté- 
ristique dont nous parlons plus haut et que nous retrouvons 
dans les filaments plus conséquents lorsque l'action du narco- 
tique a été plus énergique. 

B. Hydrate de chloral. 

Les modifications de structure que nous venons de décrire 
peuvent être produites par d'autres agents que la morphine. 

Nous avons injecté dans la veine jugulaire du chien et du 
lapin des doses plus ou moins fortes d'hydrate de chloral, et 
nous avons, à la suite de l'action de cet agent, trouvé dans le 
cerveau l'aspect moniliforme des prolongements des cellules 
nerveuses (fig. 10). Il est vrai de- dire que nous n'avons jamais 
pu, par cet anesthésique, déterminer un effet assez profond 
pour qu'il atteigne les arborisations cellulaires dans presque 
toute leur étendue. C'est seulement au niveau des fines ramifi- 
cations que l'état perlé s'est montré. 

C. Chloroforme. 

Par la chloroformisation complète, nous avons produit chez 
le chien l'état granuleux caractéristique des prolongements 
cellulaires. 
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Fig. iO. — Neurones corticaux d'un chien ayant été profondément endormi 
par l'hydrate de chloral. — État perlé des fines ramifications des cellules 
nerveuses. 

m. 

Etude des cellules nerveuses de la région motrice ap7'ès 
excitation des centres moteurs. 

Voici comment nous faisons l'expérience. Nous trépanons 
des deux côtés un chien endormi par la morphine, au niveau de 
la région motrice du cerveau. L'animal est laissé libre pendant 
36 heures. Au bout de ce temps nous enlevons d'un côté un 
fragment de la couche corticale, de l'autre côté nous appliquons 
sur le cerveau, pendant cinq minutes, les électrodes reliés à la 
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bobine de Dubois-Raymond. Après cette forte excitation du 
cerveau, nous enlevons rapidement un fragment et nous le 
traitons, comme le premier, par la méthode de Grolgi. 

L'analyse des coupes montre que les cellules du premier 
fragment enlevé sont normales, dépourvues de prolongements 
perlés. La morphine injectée 36 heures avant a donc provoqué 
une modification passagère, qui a complètement disparu pendant 
la période de repos que nous avons donné à l'animal. Les 
neurones enlevés après l'électrisation prolongée de la couche 
corticale ont des caractères nouveaux. 

Ces cellules sont contractées, leur forme est devenue plus 
globuleuse et plus iiTégulière (fig. 11). Le prolongement 

du sommet est plus volumineux 

que normalement, il n'est lisse 

que sur une très faible longueur; 

dans certain cas même, il est 

moniliforme dès sa sortie du corps 

'cellulaire. Très rarement, il est 

garni des grumeaux latéraux qui 

donnent à ces prolongements leur 

cachet propre. Les branches des 

prolongements en panache, les 

prolongements basilaires, le pro- 

Fig. n. - Neurones d'un chien dont lougemcut cyliudi'axile sout très 

le cerveau a été éiectrisé - Le granulcux, les granulations qui 

corps cellulaire est déformé; les *=» j o ^ . 

prolongements de la cellule sont les Constituent SOnt trèS SOUVeut 
moniliTormes. ■ . . . , t, 

épaisses et irréguhères. 
Les neurones- de la région électrisée ne sont pas les seules 
atteints. Tous les éléments corticaux sont entrepris. Dans 
notre fig. 12 nous représentons les cellules de la région du 
fascia dentata, elles sont complètement altérées, elles ont tous 
les caractères dont nous parlions plus haut. 
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Fig. dâ. — Neurones de la région du fascia dentata du chien dont le 
cerveau a été éiectrisé. — État moniliforme des prolongements. 



CONCLUSIONS. 

Il n'est pas inutile de réunir maintenant les résultats obtenus, 
de rechercher le mécanisme de la production de Tétat monili- 
forme des prolongements, de définir, si c'est possible, la valeur 
et la signification de ces aspects. 

Sous l'action de la morphine, du chloroforme, de l'hydrate de 
chloral, sous l'action d'une longue excitation, les nombreux 
prolongements du neurone prennent une structure moniliforme, 
aspect qui disparaît quand la perturbation n'a pas été trop 
considérable et que l'on étudie l'animal quelques heures après 
l'irritation. D'autres auteurs que nous, ont trouvé que dans 
les territoires nerveux non irrigués par le sang, ou dans le 
cerveau des animaux soumis à l'inanition, les prolongements 
des cellules ont une morphologie semblable. 

Dans tous ces cas nous voyons la cellule nerveuse se trans- 
fonner sous l'action de modifications survenant dans les condi- 
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tiens de l'activité protoplasmique. Comme cette altération de la 
cellule n'est pas définitive, nous pouvons la considérer comme 
étant le résultat d'une réaction de la substance vivante vis- 
à-vis des excitants. 

Le protoplasme de la cellule nerveuse jouirait ainsi des 
propriétés fondamentales de tout protoplasma, il serait irritable, 
il réagirait. Dans son dernier travail Klemm (11) étudie, en 
détail, les différentes structures dues à la réaction protoplas- ; 
mique et arrive à cette conclusion importante et iofidamentale : 
Aus alledemgeht hervor : Das protoplasma is nicht eine masse 
VON unverandkrlicher siohtbarer strugtur. Reticulâr, fibril- 
LÂR, ALVEOLÂR sifid uiir ZusTÂNDE die von ein und demsélben 
Plasma voriiberqéhend oder daiiernd im Lében oder auch erst 
beim absterben angenommen werden konnen. 

Pourquoi cette conclusion ne pourrait-elle pas s'appliquer à 
la cellule nerveuse? 

Si nous approfondissons la question, nous avons à nous 
demander si nos résultats ne jettent pas quelque lumière sur 
ce point si important : à savoir l'identité ou la complète diffé- 
rence à établir entre les prolongements protoplasmiques et le 
prolongement cylindre-axile de la cellule. 

Ou bien nous admettons que la structure décrite par Nissl 
correspond à ce qui existe en fait dans la cellule nerveuse, et 
dans ce cas nous pourrons avec lui et von Lenhossek croire que 
les granulations engagées dans les prolongements neiTeux sont 
plus ou moins contractils. Nous leur attribuerons donc la genèse 
des varicocités normales des arborisations cellulaires, et des 
granulations en chapelet dans les prolongements des neurones 
en voie de réaction. Mais nous avons vu que tous les prolon- 
gements de la cellule peuvent présenter la structure monili- 
forme. Dans ces conditions, il n'est plus possible de croire à la 
composition éventuellement différente des deux ordres de prolon- 
gements nerveux. Le cylindre-axe est-il complètement dépourvu 
des granulations de Nissl? Celles-ci pénètrent-elles exclusi- 
vement dans les dendrites? Nous ne le pensons pas, car dans 
des préparations à l'éosine-toluidine nous avons pu nettement 
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voir des granulations de Nissl très étirées et très fines pénétrer 
dans le prolongement cylindre-axil. 

Ou bien nous acceptons au contraire, étant données le grand 
nombre de structures différentes indiquées par les histologistes, 
que l'aspect du neurone fixé ne reproduit pas nécessairement 
sa morphologie réelle, mais bien son état réactionnel vis-à-vis de 
l'excitation qui accompagnait la cause de la mort ; et alors nous 
avons à nous demander quel est le mécanisme de la formation 
des grains ? Et nous répondrons à cette question en disant que 
l'état moniliforme est le résultat de l'action des excitations sur 
la cellule nerveuse, et qu'il nous apparat comme une preuve 
de la plasticité du protoplasma sensible du neurone. 

La physiologie nerveuse toute entière est dominée aujour- 
d'hui par la théorie des contacts cellulaires de Ramon 
Y Cajal. 

Les cellules nerveuses associent leur activité et leur fonction 
en établissant, entre leui-s prolongements, des contacts plus ou 
moins nombreux. Les travaux individuels de toutes nos cellules 
nerveuses peuvent ainsi s'additionner. Mais il ne s'agit pas 
seulement, dans ce cas, d'une simple superposition de fonctions. 
Des associations et des combinaisons multiples se créent entre 
les divers neurones cérébraux, et c'est de cet ensemble d'addi- 
tions, de combinaisons et de réactions fonctionnelles que résulte 
notre vie nerveuse. Notre vie psychique est le produit de la som- 
mation des travaux individuels de tous nos éléments nerveux. 

Comment cette activité, résultat de l'association cordonnée 
des neurones actifs de notre système nerveux, peut-elle être 
modifiée ? 

Les observations de toute une série de physiologistes et 
d'histologistes nous montrent -que le travail des neurones, c'est- 
à-dire la cérébration, est accompagnée de la consommation 
d'une partie de la cellule : la nucléine. Elles nous font comprendre 
pourquoi la fatigue apparaît à un moment donné : le neurone 
a épuisé sa réserve de nucléine, il ne peut plus dès lors 
accomplir régulièrement son travail habituel. 
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Nos recherches tendent à faire admettre une plasticité assez 
grande des prolongements cellulaires. La transformation d'une 
branche nerveuse en un filament moniliforme, doit néces- 
sairement entraîner des modifications considérables dans les 
contacts multiples que les cellules ont réalisés entre elles. Elle 
a pour conséquence un raccourcissement relatif des prolonge- 
ments, elle est accompagnée d'ailleurs d'une contraction géné- 
rale du corps de la cellule. Elle entraîne en somme, une indi- 
vidualisation relative des neurones qui a pour résultat de 
diminuer l'association des activités cellulaires individuelles. 
Ne trouverions-nous pas dans ces faits une explication de la 
fatigue, du surmenage et du sommeil ? 

Pouvons-nous appliquer au sommeil physiologique l'explication 
que nous venons de donner. Nous le pensons. Nous croyons que 
le sommeil régulier et périodique, tout comme le sommeil provo- 
qué par le chloroforme et la morphine, tout comme l'inactivité 
succédant au travail exagéré, trouve en partie son explication 
dans les faits étudiés dans ce travail. La cause de l'apparition 
du sommeil est une autre question. Pourquoi les prolongements 
pourraient-ils prendre périodiquement l'état moniliforme? 
Quelle est l'excitation qui provoquerait cette réaction détermi- 
nante du sommeil ? Nous n'avons pas à envisager ce problème 
ici. Après bien d'autres auteurs nous le posons sans le résoudre. 

Nous sommes heureux de pouvoir adresser ici nos remercî- 
ments à M. le Professeur Heger qui nous a aidé de ses conseils 
pendant toute la durée de nos recherches. 

Bruxelles, avril 1896. 
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ACTION 



DE 



LA LUMIÈRE COLORÉE SUR LA RÉTINE 



HISTORIQUE. 

Pour expliquer la perception des couleurs, deux théories 
principales sont admises : la théorie de trois couleurs fonda- 
mentales, dite de Young-Helmholtz, et la théorie des quatre 
couleurs fondamentales, dite de Hering. 

Lorsque Newton (1672) eut découvert la décomposition de 
la lumière solaire par le prisme, il chercha à formuler une 
théorie de la transmission des vibrations lumineuses au cer- 
veau ; les rayons de différentes couleurs vont heurter les 
fibres du nerf optique qui tapissent la rétine chacun avec une 
force différente ; ces vibrations sont transmises par les nerfs 
optiques au sensorium, elles affectent celui-ci de différentes 
manières; les vibrations les plus fortes correspondent aux 
couleurs les plus puissantes (le rouge et le jaune), les vibra- 
tions les plus faibles aux couleurs les moins puissantes (le 
bleu et le violet), tandis que les vibrations moyennes corres- 
pondent au vert. 

En 1792, Wùnsch énonça que le rouge, le vert et le violet du 
spectre sont des couleurs simples ; il trouva que le jaune 
prend naissance par le mélange des rayons rouges et verts 
■du spectre, le bleu par le mélange du vert et du violet. 
Young (1802), se basant sur renoncé de Newton, admit comme 

I 
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couleurs fondamentales le rouge, le jaune et le bleu; ces cou- 
leurs correspondent aux couleurs fondamentales des anciens 
peintres avant la découverte de Newton. Young, qui admet- 
tait la théorie des vibrations, ne voulait reconnaître que trois 
couleurs fondamentales, « parce qu^il est impossible de con- 
» cevoir que chaque point sensible de la rétine contien- 
» drait un nombre infini de particules, chacune capable de 
» vibrer à l'unisson parfait avec chaque ondulation (sic) 
9 possible.... il devient nécessaire de supposer leur nombre 
» limité, par exemple aux trois couleurs principales, le rouge, 

» le jaune, le bleu Chaque filament sensible du nerf peut 

» contenir trois portions, une pour chacune des couleurs 

» principales » 

Modifiant sa première manière de voir en ce qui concerne 
ces couleurs elles-mêmes, Young accepta, en 1807, trois sortes 
de terminaisons nerveuses dans l'œil : celles qui réagissent 
par le rouge, celles qui sont affectées par le vert, celles 
qu'impressionne le violet. L'excitation égale de ces trois 
ordres de terminaisons provoque dans le « sensorium » la 
sensation de la lumière blanche. * 

On voit que Newton et Young parlent seulement d'une 
transmission de la sensation colorée au sensorium. Maxwell 
et Helmholtz ont repris cette idée, mais ils parlent d'une 
sensation directe de ces fibres. 

En i852, Helmholtz n'accepta pas encore la théorie dile de 
Young (1). En i855, Durand, sans connaître les travaux de 
Young, émit, concernant les trois sortes de fibres, des vues 
analogues à celles de cet auteur. Maxwell (i855-i856) publia 



(i) Pheyer, Zur Geschichte der Drei/arbenlehre. (lEjncHR, f. Psychol.,. 
t. XL, p. 403.) 
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ses célèbres expériences sur les disques tournants ; elles 
firent admettre à Hclmholtz et aux savants anglais la théorie 
des trois fibres ; cette théorie porte en Angleterre le nom de 
théorie de Young-Maxwell; le continent parle de celle de 
Young-Helmholtz. En réalité, c'est bien à Wûnsch qu'appar- 
tient ridée première. 

En 1860, Helmhoitz admettait donc cette hypothèse avec la 
modification énoncée ci-dessus. Jusqu'en 1889, il regarda le 
rougCj le vert, le violet comme couleurs fondamentales, 
représentées par le cinabre, le vert de Scheele et la couleur 
des violettes. En 1892, Helmhoitz changea d'opinion et il indi- 
qua que le rouge du spectre et le violet ne sont pas des cou- 
leurs fondamentales; le rouge spectral est une modification 
d*un blanc jaunâtre du rouge fondamental ; celui-ci ne se 
rencontre pas dans le spectre et constitue un rouge-carmin 
extrêmement intense. Le violet du spectre n'est qu'une 
variété d'un blanc rougeâtre de la seconde couleur fonda- 
mentale, le bleu, qui ressemble assez bien au bleu d'outremer. 
La troisième couleur fondamentale est le vert jaunâtre^ dont 
le nonii n'indique pas une couleur simple. 

La conclusion qui s'impose en présence de telles variations 
d'idées chez des hommes aussi éminents est bien celle-ci : le 
problème n'est guère résolu, il est d'ailleurs extrêmement 
compliqué. Dans le but d'éviter les confusions causées par les 
changements des idées sur les couleurs fondamentales, il sera 
plus simple de parler des théories du rouge- jaune-bleu, du 
rouge-vert-violei, du rouge-vert jaunâtre-bleu. 

La théorie des quatre couleurs fondamentales est dérivée 
de la notion des couleurs complémentaires. Déjà, en 1816, 
Schopenhauer parle de la polarisation des éléments rétiniens, 
et dans rédition latine de i83o nous trouvons (p. 32) l'idée 
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suivante : la couleur rouge est Taction intégrale de la rétine 
(blanc) moins la couleur verte ; la couleur verte est l'action 
intégrale moins le rouge ; le rouge plus le vert font l'action 
intégrale de la rétine, c'est-à-dire l'impression lumineuse 
totale, le blanc. 

Hering (1874) considère le rouge et le vert, le jaune et le 
bleu non comme couleurs complémentaires, mais comme 
antagonistes; de plus il considère les couleurs blanche et 
noire comme étant de même valeur que les deux autres cou- 
ples. Pour lui, il existerait dans la rétine trois sortes de sub- 
stances, dont une serait affectée par le blanc et le noir, une 
seconde par le rouge et le vert, une troisième par le jaune et 
le bleu. L'assimilation de la première substance produirait la 
sensation du noir; sa désassimilation, celle du blanc. D'autre 
part, l'assimilation et la désassimilation des deux autres 
substances correspondrait aux sensations antagonistes, sans 
que Hering énonce à quelle sensation de couleur chacun de 
ces actes donnerait lieu. 

Nous avons cru bien faire en traçant d'abord les grandes 
lignes des deux principales théories de la perception des 
couleurs. Mais il s'en faut que Thistorique des théories de la 
vision doive s'en tenir là ; peu de chapitres de la physiologie 
ont donné lieu à autant de conceptions spéculatives avant 
d'arriver à la phase de l'expérimentation. 

De la Hire (1709) semble avoir été le premier savant qui 
attribua à la rétine la faculté de la vision; il soutint cette 
opinion contre Mariotte, qui croyait devoir ;placer le siège 
de la vision dans la choroïde. Treviranus (i) paraît avoir été 



(i) Beitrâge \ur Aufklârung der Gese^e und Erscheinungen des orga- 
nischen Lebens, t. II, p. 46, i835. 
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le premier qui ait attribué à la couche des cônes et des 
bâtonnets la faculté de percevoir la lumière. H. Mûller (1854) 
fournit une preuve de cette localisation par Tanalyse de 
l'expérience de Purkinje : il démontra que les vaisseaux 
rétiniens projettent leur ombre sur les éléments percepteurs; 
or, comme un corps qui fournit une ombre est situé entre la 
région où celle-ci se projette et la source éclairante, il faut 
que les éléments percepteurs soient situés derrière les vais- 
seaux rétiniens; Tétude des mouvements que font les ombres 
par le déplacement de la lumière appuie cette manière de 
voir. M. Schultze (1866) crut pouvoir attribuer aux bâtonnets 
un simple rôle de vision incolore, et réserver la perception 
chromatique pour les cônes. Ce n'est là qu'une hypothèse, 
sur laquelle pourtant plusieurs travaux ont été basés. Pari- 
/naud (i885, 1894) a admis cette manière de voir, avec quel- 
ques modifications; pour lui (i), les bâtonnets ne donnent 
qu'une sensation de lumière incolore ; l'impression des cônes 
par les radiations simples donnerait primitivement une sen- 
sation de couleur; sans pourpre visuel, sans bâtonnets, on 
pourrait voir avec les cônes, même distinguer les couleurs, 
pourvu que les centres visuels cérébraux soient intacts. Pour 
Parinaud, la perception chromatique serait purement céré- 
brale. Pour nous, nous sommes plutôt disposé à admettre 
d'abord une fonction rétinienne et ensuite une fonction céré- 
brale ; nous croyons qu'une anomalie dans la perception des 
couleurs peut provenir d'un état anormal soit de la rétine, 
soit du nerf optique, soit des centres cérébraux. Pour Pari- 
naud, la fonction des bâtonnets est une fonction surajou- 
tée : elle servirait à la vision nocturne et leur érythropsine 



(1) Afin, d'oculiit., t. CXII, p. 343. 
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servirait à produire une fluorescence ou une phosphores- 
cence. 

En Allemagne, von Kries, dans des publications récentes 
(1894, 1896), se base sur les idées de M. Schultze. En Amé- 
rique, Wallace (1894) admet dans la rétine l'existence de 
cônes de différentes longueurs. Les cônes les plus allongés 
seraient influencés par le rouge, les plus petits cônes par le 
violet; la longueur des cônes correspondrait par conséquent 
aux longueurs d'onde! Si les cônes les plus longs manquent, 
Tauteur admet une cécité pour le rouge ; pour les autres 
couleurs, les cônes analogues feraient défaut ; l'auteur n'ad- 
met pas la cécité limitée au jaune et au bleu. 

Ebbinghaus (1893) croit que l'érythropsine est le principal 
facteur des perceptions de couleurs; il admet, par hypothèse, 
l'existence d'une substance verte, contenue dans les cônes, 
invisible à cause de la couleur complémentaire du pourpre 
rétinien. La décomposition de l'érythropsine déterminerait 
la sensation du jaune; la décomposition de cette substance 
jaune produirait la sensation du bleu. Une décomposition 
analogue de la substance verte et invisible produirait la sen- 
sation du rouge et du vert. Je ferai remarquer que s'il existait 
une telle substance dans les cônes, elle serait très bien visible, 
malgré sa qualité de couleur complémentaire. Dans une 
rétine de grenouille, on voit très distinctement les bâtonnets 
rouges, entremêlés de bâtonnets verts. 

D'après Kônig (1894), Q^^ n'admet pas l'existence de cette 
substance hypothétique, le rouge rétinien, en se décompo- 
sant en jaune, ne déterminerait qu'une sensation d'intensité 
lumineuse, tandis que le jaune, en se décomposant, détermi- 
nerait une sensation de bleu. Comme le centre de la rétine 
ne renferme pas d'érythropsine, Kônig conclut que la fovea 
est aveugle pour le bleu, ce que Hering (1894) conteste. 
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Nous ne pouvons analyser toutes les déductions qui ont 
été faites à ce sujet. Nous nous hâtons de quitter ce terrain 
pour aborder les changements observés directement sous 
rinfluence des couleurs. 

En 1877, BoU, après sa découverte de Térythropsine, fit des 
expériences avec des verres de couleur. Un verre rouge lui 
fit voir, dans la rétine de la grenouille, que les bâtonnets 
rouges restaient rouges, que les bâtonnets verts étaient d'un 
vert intense. Un verre jaune donna des résultats analogues, 
mais le rouge passait au rouge jaunâtre, puis plus au jaune 
encore. Un verre vert donna des bâtonnets rouges d'un beau 
pourpre qui passait au rose et des bâtonnets verts intenses. 
Les verres bleus et violets transformaient la couleur des 
bâtonnets rouges en bleu violet, puis en violet clair, et les 
bâtonnets verts prirent une couleur vert sale. Boll tirait la 
conclusion suivante : Les rayons de longueurs d'onde diffé- 
rentes produisent des différences objectives dans la couleur 
de l'érythropsine, identiques à celles qu'on observe. Le rouge 
la rendrait plus foncée; le jaune ferait peu de différence; le 
vert la décolorerait davantage, le bleu-violet le plus. La 
migration du pigment se ferait en proportion directe avec le 
degré de la disparition de l'érythropsine. 

Dans sa seconde communication de 1877, ^^^^ admet 
comme possibles deux théories de l'érythropsine, non encore 
isolée alors et seulement entrevue : 

!• La théorie photochimique. — L'érythropsine aurait avec 
la substance propre des bâtonnets des rapports analogues à 
ceux de l'hémoglobine avec le stroma des globules sanguins ; 
l'érythropsine aurait une composition chimique bien déter- 
minée, mais elle pourrait se réduire et, sous l'influence de la 
lumière, fournir diverses variétés: probablement de telles 
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transformations de Térythropsine se feraient en rapport avec 
les perceptions des diflférentes couleurs. La constitution et la 
transformation continuelle de ces combinaisons chimiques, 
incessamment renouvelées, constitueraient l'essence de la 
perception de la lumière et des diflférentes couleurs. 

2* La théorie photophysique, — Il n'y aurait pas de colo- 
rations spéciales dans les bâtonnets par Tefifet d'un pigment, 
mais bien par suite de phénomènes d'interférence. Cette 
théorie oblige à admettre la structure disciforme des bâton- 
nets, telle que Hannover l'avait indiquée en 1840; chaque 
onde lumineuse déterminerait alors nécessairement des alté- 
rations, soit dans l'indice de réfraction du contenu des 
bâtonnets, soit dans leur épaisseur, soit dans l'intervalle des 
lamelles ; cette théorie se rapproche de celle qui a été émise 
par Zenker en 1867. 

En faveur de la théorie photophysique, Boll cite le fait que 
si l'on comprime, au moyen d'un couvre-objet, une rétine de 
chien, la couleur passe au vert, puis pâlit. 

Les expériences de Boll, faites au moyen de verres colorés, 
n'étaient pas suffisantes; elles l'étaient d'autant moins, à 
notre avis, que les verres colorés ne sont pas rigoureusement 
monochromatiques. L'auteur les ayant renouvelées, en se 
servant du spectre, obtint les résultats suivants : 

a) Dans le rouge, l'érythropsîne devient plus saturée, 
rouge brunâtre (rouge Pompéi). 

b) Le jaune la rend plus claire. Une rétine normale a une 
couleur intermédiaire entre celles de a et de b. 

c) Le vert, s'il n*est pas intense, rougit Téry thropsine ; s'il 
est intense, ou bien si l'exposition est prolongée, elle pâlit. 

d) Le bleu et le violet la font passer d'abord au violet 
trouble, puis la décolorent. ^ 
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e) L'ultra- violet (i) ne change rien à Térythropsine. 

Boll conclut que les rayons à longueur d'onde plus courte 
que le rouge rétinien ont la même action, mais à des degrés 
différents ; les rayons bleus et violets sont plus actifs que les 
verts. La position du pigment serait distale dans le rouge et 
même d'une manière plus prononcée qua l'obscurité; le 
pigment migrerait faiblement dans le jaune, davantage dans 
le vert, plus encore dans le bleu et le violet. La partici- 
pation du pigment à la régénération de Térythropsine sem- 
blerait donc très probable. 

Boll admet que la distinction entre la lumière et l'obscu- 
rité est transmise essentiellement par l'irritation du pigment 
et que les couleurs seraient perçues par des altérations du 
rouge rétinien. 

Boll, cependant, ne formule aucune hypothèse concernant 
une différence de fonction entre la perception des couleurs ou 
de la lumière par les cônes ou par les bâtonnets. 

Quant à la transmission des sensations de couleurs aux 
centres cérébraux, deux hypothèses lui semblent admis- 
sibles : 

I*» La théorie de l'interprétation. — La nuance de Téry- 
thropsine qu'affecte l'œil pourrait avoir une autre significa- 
tion; par exemple, une rétine bleue pourrait produire au 
cerveau une sensation de rouge, de vert, de jaune. 

2*» La théorie de l'identité. — Il existe un rapport déterminé 
et nécessaire entre le processus matériel dans l'organe péri- 
phérique et dans le cerveau. Une rétine bleue ferait l'impres- 
sion du bleu; une rouge, celle du rouge. 



( 1 ) Boll opérait avec un prisme en Hint. Celui-ci absorbe beaucoup de rayons 
ultra-violets. Pour bien étudier Taction des rayons ultra -violets, ks appareils 
doivent être en cristal de roche, et les animaux doivent avoir subi Textraction 
du cristallin. 
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Boll croyait à la dernière interprétation. Il a laissé, en 1878, 
un manuscrit, publié en 1881, dans lequel il n'admet, comme 
éléments percepteurs, ni les cônes, ni les bâtonnets, ni ces 
deux éléments réunis. Il avait envisagé un instant Tépithé- 
lium rétinien comme siège de la perception lumineuse, mais 
il a abandonné cette manière de voir; le manuscrit ne 
permet pas de reconstituer plus avant les dernières idées de 
Boll. 

Exner (1877) fait remarquer qu'il doit y avoir d'autres 
substances qui interviennent dans la vision; le rouge, le 
jaune, n'altèrent presque pas l'érythropsine, et le jaune 
produit cependant une impression lumineuse très intense. 

Kùhne (1877 a, p. 4) fit des expériences sur la lumière 
colorée; il se servit de verres et de solutions colorées. Le 
rouge fait psu pâlir l'érythropsine, le vert davantage, le vio- 
let plus encore. 

Dans une seconde communication (1877 b, p. 53), Kûhne 
publia les résultats obtenus avec des lumières monochroma- 
tiques provenant du spectre. Il conclut que : 

I*» Les lumières monochromatiques décolorent l'érythrop- 
sine comme la lumière blanche, mais plus lentement, pro- 
portionnellement à leur plus faible intensité; 

2** L'action la plus rapide sur l'érythropsine va en dimi- 
nuant du jaune verdâtre, suivant le diagramme ci-joint. Le 
rouge extrême et l'ultra-violet ne sont pas sans une faible 
action. L'ultra- violet est la plus active de ces deux portions 
éloignées du spectre; 

?*» Les produits provenant de la décoloration de l'érythrop- 
sine pâlissent le plus rapidement dans l'indigo et le violet, 
puis de moins en moins vers le rouge. 
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Orange 



Jaune. 



Jaune ver- 
d&tre. 



Vert jau- 
nâtre. 



VertbkuAure 



Bleu ver- 
d&ue. 



Cyané. 



Indigo. 



Violet. 



Ultra 



Déconposition de l'érythropsinc 
(le moins fortfau rouge) 



Décomposition des dérivés 

de l'erythropsine 

(le moins fort au rouge). 



Kûhne {Ihii,, p. 4?) acimet que probablement l'érythrop- 
sinc n*a pas d'influence sur la perception des couleurs; sans 
les cônes, croit-il, le spectre serait vu d'une couleur grisâtre, 
comme on le voit dans Tachromatopsie. Dans une troisième 
communication, Kûhne (1877 c) est parvenu à décolorer une 
rétine de grenouille par le rouge intense. 

Kûhne et Ewald (1877 a) se sont demandé si le rouge. 
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dispersé par le prisme sur une petite surface, n'aurait pas eu 
une autre action s*il eût été étendu sur une surface plus large; 
de même le violet, fortement dispersé, pourrait avoir une 
action diflférente s'il était concentré dans un petit espace. Ils 
se sont servis d'un spectre à réseau, obtenu par réflexion au 
moyen d'une plaque d'argent; ainsi obtenu, le rouge est très 
large, le violet l'est peu. Les résultats, pour l'érythropsine, 
étaient les mêmes (p. iqi). 

Leurs recherches sur le produit de décomposition de l'éry- 
thropsine leur font dire : 

I* Tout rayon visuel décompose l'érythropsine, mais à 
intensité égale en un temps variable, proportionnellement 
au degré de son absorption par Térythropsine ; 

2** Les longueurs d'onde qui transforment l'érythropsine le 
plus vite en jaune, décolorent ce jaune le plus lentement; les 
rayons qui transforment ce jaune le plus vite en blanc ont, 
au contraire, le moins d'action sur l'érythropsine. 

Ewald et Kûhne constatent qu'il n'y a qu'un seul produit 
coloré provenant de la décomposition de l'érythropsine : c'est 
le jaune visuel (Sehgelb). Là où ce jaune est décomposé aussi 
vite, ou plus vite que l'érythropsine, la rétine prend une 
teinte rose ou lilas ; où le contraire a lieu, elle sera rouge, 
orange, chamois ou jaune. C'est l'interprétation d'une partie 
des couleurs que Boll avait obtenues en 1877. Kûhne et 
Sewall (1880) reconnurent ce fait important qu'il existe plus 
d'une variété d'érythropsine. 

Angelucci (1878) démontra que, chez la grenouille, le pig- 
ment migre suivant le degré d'activité des rayons, c'est-à-dire 
en augmentant du rouge au violet. Le même savant (1882- 
1884) signala que la cellule, épithéliale pigmentaire diminue 
de longueur et s'élargit ; la partie externe des cônes et des 
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bâtonnets se raccourcit en s'épaississant, et cela d'une 
manière d'autant plus prononcée que les rayons se trouvent 
situés plus vers la droite du spectre. 

Van Genderen-Stort (1884), qui observa le premier la con- 
traction des cônes à la lumière, signala que la lumière rouge 
fait contracter les cônes sans migration du pigment. En i885, 
Angelucci signala que le pigment émigré de la même façon 
dans les deux yeux lorsque cependant un seul œil est éclairé; 
cela se passe dans toutes les couleurs du spectre. Van Gen- 
deren-Stort (1887, p. 249) observa chez la grenouille que, 
sous l'influence de la lumière verte, Je pigment émigré jus- 
qu'à la membrane limitante externe et enveloppe aussi la 
partie myoïde des cônes. Hamburger (1888) trouva aussi que 
c'est entre les raies Eb et F que la lumière spectrale décom- 
pose l'érythropsine le plus énergiquement. En 1890, Ange- 
lucci dit que, chez la grenouille, l'action de la lumière sur la 
rétine va en augmentant du rouge vers le violet, mais l'action 
du bleu est plus forte que celle du violet. L'action la plus 
rapide des rayons colorés se manifesterait sur les cônes; 
regarder une surface colorée aurait le même effet que l'expo- 
sition aux rayons du spectre, mais les verres de couleur 
auraient un autre mode d'action. D'après ses dessins, les 
cônes ont la même position dans les différentes parties du 
spectre. 

Lodato (1895) a trouvé que la couche granuleuse externe 
se colore mieux par l'éosine dans les yeux exposés à la 
lumière rouge que dans les yeux éclairés par de la lumière 
bleue. Il rapproche ce fait de celui qu'avait signalé Angelucci, 
à savoir que le rouge et le jaune influencent peu la contrac- 
tion des bâtonnets pendant que les autres couleurs l'influen- 
cent au contraire beaucoup. 
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Dor J"" (1896 a) fixe les rétines de grenouilles par le 
formol; comme lumière il emploie des feux de Bengale ou des 
lumières monochromatiques. Il observe des différences dans 
le volume des noyaux des bâtonnets et des noyaux des cônes. 
Dans les cônes raccourcis, le noyau est volumineux; dans 
ceux qui sont allongés, le noyau est plus petit. Chez la gre- 
nouille, le segment externe des cônes est très mince ; toute 
légère modification dans le noyau sera facilement visible sur 
ce mince cône; chez les animaux à large cône, ces mêmes 
modifications seront moins visibles à cause du grand volume 
des cônes. Les noyaux des bâtonnets subissent des modifica- 
tions analogues. L'auteur, sans nier la contractilité des cônes, 
trouve qu'elle n'est pas démontrée parce qu'on peut donner 
une autre explication. 

En 1896 (février) furent communiquées à l'Académie de 
médecine mes recherches sur l'action de la lumière ; les diffé- 
rences de colorabilité de la rétine soumise soit à l'obscurité 
soit à la lumière sont expliquées par la plus grande abon- 
dance de chromatine dans la rétine non éclairée. En mars 
1896, parut notre travail plus étendu sur le même sujet. 

Dor J*' n'avait pas connaissance encore de ces deux 
commu nications, lorsqu'au mois de mai il fit connaître ses 
résultats à la Société française d'ophtalmologie. Dans cette 
seconde communication, Dor signale que sous l'influence 
de la lum ière rouge il se produit une différence très évidente 
entre la colorabilité des noyaux des cônes et des noyaux des 
bâtonnets. Comme source de lumière, il concentre la lumière 
solaire au moyen d'une lentille recouverte d'un verre rouge ; 
cette lumière passe à travers un aquarium rouge sur les yeux 
d'une grenouille. L'auteur a obtenu les mêmes résultats avec 
du feu de Bengal e rouge. Auparavant, la grenouille avait été 
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exposée pendant vingt-quatre heures à Tobscurité, puis pen- 
dant dix minutes à la lumière rouge concentrée; ensuite elle 
passe au formol, toujours exposée au rouge. L'auteur fait 
l'inclusion à la paraffine. Les coupes pour passer au réactif 
de Biondi-Ehrlich, d'après Dor, ne doivent pas être hydra- 
tées. Au bout d'une ou deux minutes, la coloration est 
suffisante ; l'alcool absolu sert à enlever l'excès. En compa- 
rant ces rétines à d'autres non exposées à la lumière, il trompe 
que les noyaux des bâtonnets se comportent comme s'ils 
n'avaient pas été impressionnés par la lumière, alors que ceux 
des cônes ont au contraire la coloration qu'ils prennent sous 
l'impression de la lumtère du jour. Avec des verres bleus, l'au- 
teur n'a trouvé aucune différence de colorabilité entre les 
noyaux des cônes et des bâtonnets, qui se comportent comme 
s'ils avaient été impressionnés tous les deux. L'auteur rappro- 
che ces faits de l'idée de Schultze (1866) et déclare vraisem- 
blable que les bâtonnets servent à toutes les perceptions 
lumineuses, tandis que les cônes avaient pour fonction la vue 
consciente avec toutes ses modalités (vision de lumière 
blanche ou colorée). L'auteur conclut que la lumière rouge 
produit des modifications que la lumière blanche ne produi- 
rait pas. ïl avoue que les sources de lumières employées par 
lui ne sont pas monochromatiques. Je ferai d'ailleurs remar- 
quer que parmi plus de deux cent cinquante verres de cou- 
leur transparents que j'ai soumis à l'examen spectroscopique, 
je n'en ai pas trouvé un seul qui fût monochromatique. Le 
rouge le plus foncé laissait passer des rayons jusqu'au jaune. 
Les verres bleus en général laissent passer beaucoup de 
lumière blanche. Les feux de Bengale rouges renferment du 
soufre, du chlorate de potassium (raies dans le rouge et dans 
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le bleu) et des sels de strontium (spectre dans le rouge, 
l'orange et le bleu). 

Enfin les recherches de M"» Kôttgen et de M. Abelsdortt 
ont conduit ces auteurs à la conclusion que Je pourpre visuel 
ne passe guère par le jaune. Mais comme leur solution déco- 
lorée offrait cependant une teinte jaunâtre, il se pourrait fort 
bien que ce soit le degré de dilution ou le peu d'épaisseur de 
leur récipient qui leur ait fait admettre cette conclusion, en 
opposition aux résultats obtenus par Kûhne. 

En dehors de ces constatations faites relativement à l'action 
des rayons visibles du spectre, il existe des faits qui étendent 
le champ de l'observation aux rayons infra-rouges et aux 
rayons ultra-violets. 

D'après les mensurations de Helmholtz (i852), les limites 
du rouge extrême ont une longueur d'onde de 8io{x{x; Abney, 
au moyen de ses méthodes photographiques, est parvenu à 
déterminer des rayons infra-rouges jusqu'à une longueur 
d'onde de 2700 {xfx. Melloni déjà avait émis l'opinion que ces 
rayons sont absorbés en grande partie par l'eau. Il est donc 
probable que les milieux de l'œil ont la même propriété ; 
Brûcke et Knoblauch l'ont en effet démontré, mais Franz et 
Klug trouvèrent que ce n'est pas cette raison qui empêche 
l'œil de voir ces rayons. 

Les recherches spectrobolométriques d'Aschkinass(i895 et 
1896) démontrent que l'absorption des rayons infra-rouges, 
d'une longueur d'onde comprise entre 810 et 1400 (x{x, n'est 
pas fortement prononcée dans l'œil, mais qu'à partir de 
1400 fxfx leur absorption est plus forte. La raison pour 
laquelle on ne les voit pas, ne peut donc être attribuée qu'à 
la rétine ; celle-ci ne serait pas impressionnée lumineusement 
par ces rayons. 
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L'action des rayons ultra-violets sur l'œil fut étudiée en 
1845 et 1846 par Brucke (i), qui trouva que la cornée, le corps 
vitré et surtout le cristallin absorbent les rayons ultra-vio- 
lets jusqu'à la raie M. Donders (i853) (2) reprit ces recher- 
ches; il trouva que la cornée, l'humeur aqueuse et le corps 
vitré laissent passer les rayons ultra-violet§ jusqu'à la raie O 
ou P, mais pas de rayons à ondes plus courtes. Helmholtz (3) 
réussit à rendre visible tout le spectre ultra-violet, c'est-à- 
dire jusqu'à la raie U, en employant des lentilles et des pris- 
mes en quartz et en écartant les autres rayons par un écran. 
De Chardonnet (4) (i883) étudia les rayons ultra-violets au , 
moyen de la photographie après leur passage à travers le: 
cristallin, ou la cornée, ou le corps vitré; ses résultats le con- 
duisirent à regarder surtout le cristallin comme un centre 
d'absorption de ces rayons. Il prit deux opérés de cataracte 
qu'il plaça derrière un appareil composé d'un régulateur de 
Foucault et d'une lampe de Duboscq, dont l'ouverture était 
fermée par un double miroir de Foucault ; la couche d'argent 
de ces miroirs est imperméable aux rayons dits lumineux, 
mais laisse passer les rayons situés entre les raies O et r. Les 
deux opérés de cataracte voyaient très bien ces rayons. 

Widmark publia diflférentes recherches sur l'action des 
rayons ultra- violets sur l'œil. En 1890, il communiqua les 
faits suivants : chez l'homme adulte, le spectre d'un arc élec- 
trique ne traverse pas le cristallin au delà des rayons L et M ; 
chez le veau, le spectre passe jusqu'au rayon R; chez la gre- 



(1) Arch.f, Anat. u, PhysioL, p. 262, 1846 ; p. 379, 1846. 

(3) Arch. f, Anat. u. PhysioL^ P« 4^9» i853. 

(3) Physiolog. Optik.^ § 19, p. 364. 

<4) Journal de physique, sér. a, t. Il, p. 619. 
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nouille, chez les (Hseaux, même jusqu*à S ou U. Le corps 
vitré pris isolément laisse passer chez l'homme les rayons 
jusqu'à S; la cornée même des traces jusqu'à T. 

Il va sans dire que les résultats dépendent, pour une large 
part, de l'intensité de l'éclairage ; ainsi dans la lumière du 
jour, une plaque de verre noir nous paraîtra parfaitement 
opaque, tandis qu'en visant directement le soleil ou un arc 
électrique l'image de ceux-ci peut être parfaitement visible ; 
il en sera de même, je pense, pour les autres rayons. D'autre 
part, l'épaisseur de l'organe, les conditions d'âge exercent 
aussi leur influence ; un cristallin de bœuf laisse passer le 
spectre jusqu'à L ou M, celui d'un autre bœuf une trace 
jusqu'à N, tandis que le cristallin du veau laisse passer les 
rayons jusqu'à r ou R. Je crois qu'ainsi on se rend compte 
des différences dans les résultats obtenus par Brûcke, Donders, 
de Chardonnet et Widmark. Des recherches sur l'influence 
des rayons ultra-violets seuls sur la rétine n'ont pas encore 
été faites. Les recherches de Widmark ainsi que celles 
d'Ognefif (i) se rapportent à un éclairage électrique très 
intense. 

Recherches personnelles. 

En commençant notre travail, nous avions cru pouvoir 
opérer d'une façon assez simple au moyen de verres de cou- 
leur ou de solutions colorées. Vérification faite au spectro- 
scope, les verres de couleur n'étaient pas monochromatiques; 
les verres rouges les plus foncés laissaient passer de l'orange ; 
les verres jaunes laissaient passer les rayons du rouge jus- 
qu'au vert; le vert renfermait des teintes jaunes, vertes et 



(i) Pftu€if€r's Arçhiv, t. XXXVI, p. 309. 
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bleues; le bleu superposé plusieurs fdis laissait passer du 
rouge et du violet avec le bleu ; enfin les verres violets avaient 
la même composition mais elle était autre quantitativement. 

Les solutions colorées avaient les mêmes inconvénients. 

Afin d'obtenir un spectre de grande dimension, nous nous 
sommes servi d'un prisme creux rempli de cinnamate 
d'éthyle. 

Nous aurions voulu prendre la lumière du jour comme 
source éclairante, mais les résultats obtenus n'auraient eu 
aucune rigueur scientifique, .à cause des variations dans 
l'intensité, du passage de nuages, etc. Il suffit de comparer la 
quantité de lumière de certains rayons contenue dans un 
éclairage pris du ciel bleu, d'un nuage blanc et du soleil. 
M"* Kôttgen (1894) a obtenu entre autres : 

Soleil à tnvcn 
Longueur d'oade. Ciel bl«u. Nuage blanc un verre mat. 

Rouge 690 {xp. 0,3059 o,365i 0,3064 

Vert 53o 3,494 31946 a,S37 

Indigo 470 18,17 11,87 8,6^3 

Violet 43o 61, 63 3o,73 i9,738 

Le violet offrait donc des variations de 100 à plus de 3oo Vo. 

Le même auteur a trouvé qu'une lampe à incandescence, 
système Auer, après avoir brûlé pendant vingt-quatre heures, 
présente une très grande constance. Nous avons donc fait 
usage du bec Auer. Celui-ci était placé à 5 centimètres du 
prisme, dans une chambre noire; le diaphragme était allongé 
et placé de telle sorte que ni la partie inférieure , ni la partie 
supérieure du corps de lampe n'étaient visibles. Le spectre 
était reçu dans une chambre entièrement noircie sur un 
écran noir à fente verticale, qui ne laissait passer que les 
rayons choisis. Le poisson (Let*cfsct*s ruiilus L.) était placé 
dans un gros tube en verre, de telle sorte que toute locomo- 
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lion lui était impossible. Un dispositif spécial permettait de 
renouveler constamment Teau du tube, de manière à assurer 
la respiration. L'œil droit du poisson recevait l'impression 
lumineuse, tandis que Toeil gauche restait dans l'obscurité. 
Le poisson était placé à 75 centimètres du prisme. Il va sans 
dire qu'un contrôle minutieux fut exercé sur le fonctionne- 
ment de notre installation. Nous avons encore fait usage 
d'une lampe à incandescence de 3oo bougies, et d'une grande 
lampe à arc de 3, 000 bougies. 

Nous avons expérimenté sur cinq séries de sept ou huit 
poissons chacune. 

Pour les séries avec éclairage du bec Auer, chaque poisson 
restait exposé pendant cinq heures : ensuite il était décapité 
et la tète placée aussitôt dans une solution aqueuse d'acide 
nitrique à 5 7o, l'œil droit restant toujours placé dans les 
rayons en expérience. Au bout d'une heure d'immersion 
dans l'eau acidifiée, on éteignait la lampe et la préparation 
des yeux se faisait comme je l'ai dit dans ma première com- 
munication. 

Afin d'augmenter la sensibilité des éléments rétiniens, les 
poissons qui devaient servir à ces expériences étaient préala- 
blement placés pendant plusieurs jours à l'obscurité. 

Mes recherches ont porté spécialement sur la migration du 
pigment, sur la contraction des cônes et des bâtonnets, sur 
la diminution de la chromatine et sur l'état du proto- 
plasme. 

Les résultats obtenus avec la lampe à incandescence élec- 
trique, ainsi qu'avec le bec Auer, ne sont pas rigoureusement 
comparables. On sait, en effet, que dans le bec Auer le jaune- 
verdâtre a la plus forte intensité, tandis que le violet est bien 
plus intense dans la lumière provenant d'un lampe à arc. 
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Un autre point sur lequel il est nécessaire d'insister, c'est 
la distance à laquelle on place ranimai. Par le phénomène 
de Purkinje, on sait que si à un éclairage donné on a un carré 
bleu et un carré rouge de même intensité, et que Ton dimi- 
nue réclairage, le rouge paraîtra plus foncé que le bleu. Des 
phénomènes analogues se passent avec les autres couleurs et, 
afin de pouvoir comparer les résultats entre eux, on devra 
garder une même distance. Notre dernière série était placée 
à une distance double de celle de deux autres séries, ce qui, 
pour nos yeux adaptés, constituait une dififérence sensible 
dans le rouge et dans le violet ; pour les poissons, cependant, 
les rapports entre les changements observés étaient les 
mêmes que dans les séries ordinaires. 

Nous passerons brièvement en revue ce que chaque cou- 
leur nous a donné. 

Lumière rouge. — Dans les cinq séries, les résultats mon- 
traient des changements très prononcés. La lumière rouge 
détermine un maximum de diminution de la chromatine (i). 



(t) Dans notre premier travail qui ne visait que Taction de la lumière ordi- 
naire sur les éléments de la rétine, nous avons constaté, entre autres phéno- 
mènes, la diminution de la nucléine, diminution particulièrement prononcée 
dans les noyaux des cônes et des bâtonnets. 

Dans la dernière édition de ses Leçons sur le système nerveux, p aSy, 
M. VanGehuchten, faisant allusion à nos recherches, paraît croire que pour nous 
cette diminution de la chromatine serait liés à un état de fatigue des éléments 
impressionnés. 

Nous n^avons pas rattaché la diminution de la chromatine à la fatigue, mais 
nos expériences permettent de répondre à cette question, pourvu que Ton 
veuille bien s*entendre sur la valeur du mot « fatigue ». Un homme habitué 
à marcher beaucoup sera-t-il fatigué par une promenade de vingt minutes? Un 
œil sain soumis à la lumière ordinaire du jour sera-t-il fatigué à midi parce 
qu*il a été éclairé pendant la matinée ? Peut-on dire que les yeux des poissons 
dans nos expériences aient été fatigués? La lumière du jour les a influencés 
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Lés noyaux des cônes et des bâtonnets, aussi bien les uns que 
les autres, perdent de la nucléine. 

Cette déperdition est notable dans la couche granuleuse 
interne. On en juge surtout en comparant des rétines éclai- 
rées avec d'autres qui ont été maintenues dans l'obscurité ; 
après exposition à la lumière rouge, la nucléine diminue 
dans toutes les couches, à l'exception de la couche molécu- 
laire, dans laquelle jamais une modification n'a pu être 
constatée. 



comme elle influence d*ordinaire les poissons nageaat dans un étang et déjà au 
bout de vingt minutes la diminution de la chromatine était manifeste dans la 
couche granuleuse externe. 

Il vaut mieux réserver le mot fatigue pour les cas où il est réellement appli- 
cable, par exemple lorsque la lumière a été exceptionnellement vive ou Texpo- 
sition très prr longée, et dès lors nous aurons le droit de dire que la diminution 
de la chromatine est manifeste même dans les cas où il n*y a pas fatigue mais 
exercice normal de la fonction visuelle. 

Au surplus, si Ton considère les résultats d'une exposition de Pœil à la 
lumière ordinaire du jour pendant i, a, 5, lo, ao minutes, voici, au point de 
vue de la consommation de la nucléine, comment les choses se passent : 

|0 Dans Tobscurité, après un séjour d*un jour, par exemple, la nucléine est 
abondante et se présente en masses denses qui garnissent les noyaux à tel point 
que la couche granuleuse externe reste colorée par le violet de méthyle et les 
autres réactifs après un lavage qui suffit au contraire à la faire disparaître des 
rétines exposées à la lumière du jour; cette abondance de nucléine condensée 
dans les noyaux caractérise le stade obscurité ; 

a^ ans le stade initial de travail, c*est-à dire dès les premières secondes 
ou dans la première minute d'exposition à la lumière, une partie de la nucléine 
passe à Tétat liquide ; c'est dans cet état en elfet qu*elle sera utilisée et ce sera 
nécessairement cette liquéfaction préalable qui caractérisera le stade initial de 
travail; la majeure partie de la nucléine est encore en masses denses; une por- 
tion s'est liquéfiée ; les réactifs colorants donneront à ce moment une réaction 
plus étendue en raison de la dissémination de la chromatine et Ton pourra, 
d*aprè8 un examen superficiel, conclure à une augmentation de la nucléine, 
alors qn'en réalité il n'y a pas augmentation mais simple dissémination sur une 
plus grande surface. 

J*in8iste sur ce point qui peut donner lieu à des erreurs dans Tinterprétation 
des préparations, et pour me faire comprendre je comparerai Taction des 
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La descente du pigment, mesurée par quantité, était 
moins prononcée dans le rouge que dans les autres couleurs 
du spectre. En concentrant, au moyen d'une lentille, des 
rayons rouges sur un œil, on parvient, il est vrai, à faire 
émigrer le pigment davantage, mais pas d'une manière aussi 
prononcée que par la concentration de la lumière ordinaire 
du jour. 

La contraction des cônes et des bâtonnets, dans les séries 
du bec Auer, vient en quatrième lieu; c est-à-dire qu'elle 



réactife colorants sur la nucléine concentréis ou disséminée à faction de l'hydro- 
gène sulfuré sur Tacétate de plomb. 

Supposons que nous disposions sur deux plateaux blancs une quantité égale 
d*acétate de plomb; sur le premier plateau, la substance sera disposée en cinq 
morceaux cubiques espacés entre eux ; sur le deuxième plateau, elle est dissé- 
minée de telle sorte que la surface en est entièrement ^aupoud^ée. Le passage 
du gaz sulfuré noircira beaucoup plus cette dernière et Ton pourrait même 
enlever une grande quantité d'acétate de plomb sans que la coloration diffuse 
devienne plus faible. Kn pareil cas on ne doit pas conclure du drgré apparent 
de la coloration à la quantité réelle de substance présente. De même, dans nos 
expériences, la nucléine en masses compactes dans le noyau pourra donner une 
coloration apparente moins étendue que la nucléine dissoute, mais il restera 
vrai que la rétine sortant de Tobscurité contient plus de nucléine que la rétine 
venant de la lumière. En résumé, dans le stade initial de travail, il y a colo- 
ration étendue parce que la nucléine est en partie diffuse; 

30 Dans le stade d'activité ou de travail proprement dit, les masses denses 
de nucléine se dissolvent et diminuent à mesure que la nucléine liquéfiée est 
consommée. Ce stade a une durée variable, d'après Pétat antérieur de Tœil et 
d'après l'intensité de la lumière; il serait difficile de lui assigner une limite 
pour Tœil soumis à la lumière ordinaire du jour; il aboutit au stade de 
fatigue. 

Les différences dans le volume des noyaux ne sont pas susceptibles d*étre 
mesurées après quelques secondes d'exposition à la lumière : aussi ne voulons- 
nous pas nous prononcer même sur leur existence à cette période. Dans nos 
expériences, nous avons exposé les poissons à la lumière pendant un temps assez 
long pour avoir des différences tranchées et pour que nos préparations ne 
laissent aucun doute; mais nous ne pourrions pas en conclure que la diminution 
de la nucléine soit une conséquence de la fatigue, à moins qu*on ne considère 
la latigue comme le résultat immédiat du fonctionnement de Torgane envisagé. 

E. P. 
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occupe juste le milieu entre les deux extrêmes, le vert et le 
bleu. 

Le protoplasme de la rétine exposée au rouge a le moins 
d'affinité pour les colorants basiques (violet de méthyle, vert 
de méthyle, dahlia lilas); en colorant toute la série par le 
vert de méthyle, cette couleur disparaît par les lavages en 
premier lieu dans les rétines exposées au rouge. L'éosine, la 
fuchsine acide, au contraire, partent les dernières de ces 
mêmes rétines. 

En comparant une rétine provenant du rouge avec une 
autre provenant de la lumière solaire, on voit que cette der- 
nière renferme moins de nucléine que la première. Nous 
devons donc reconnaître que la lumière rouge a une intensité 
bien moins forte que la lumière blanche. 

Il est à prévoir que si on compare les effets de la lumière 
rouge et ceux de la lumière blanche de même intensité, il 
persistera moins de nucléine dans la rétine exposée au rouge. 
En efifet, le rouge amenant cette diminution de la manière la 
plus prononcée, devra nécessairement primer la lumière 
blanche, où six des sept couleurs du spectre ont une action 
inférieure au rouge. 

Mes recherches sont en concordance, sur ce point, avec les 
résultats obtenus par Lodato (iSçS). Lodato avait observé 
que la couche granuleuse externe se colore mieux par Tépsine 
dans une rétine exposée au rouge que dans celles qui ont été 
exposées au bleu. Le fait est exact; il provient, selon moi, de 
ce que le rouge a fait perdre beaucoup de nucléine à cette 
couche, tandis que le bleu en fait perdre moins. Dor trouva 
que la lumière rouge ne produit aucune altération dans les 
noyaux des bâtonnets, mais seulement dans ceux des cônes. 
Mes expériences sont en opposition formelle avec cette 
m.anjère de voir. 
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Dans le rouge et dans toutes les autres couleurs, les noyaux 
des bâtonnets, ainsi que ceux des cônes, ont été modifiés par 
les rayons spectraux. Quant à savoir si, dans une couleur 
donnée, un cône perd plus de chromatine qli'un bâtonnet, 
nous n'avons pu déterminer ce point, mais, ce qui est cer- 
tain, c'est que ces deux éléments en ont perdu. 

Nous croyons pouvoir comprendre le résultat obtenu par 
Dor; celui-ci, probablement, n'aura pas réuni les coupes 
à comparer sur le même porte-objet; le fait que les noyaux 
des cônes se colorent mieux par l'éosine dans les préparations 
de rétines provenant de la lumière rouge, est dû à ce que, 
en général, les noyaux des cônes sont moins riches en 
nucléine que les noyaux des bâtonnets. Or, la nucléine ne se 
colore pas beaucoup par l'éosine ; partout où elle domine, il 
y aura une partie pâle; telle est, pour nous, l'explication 
rationnelle du phénomène. 

Lumière orangée, — Dans les trois séries du bec Auer, les 
résultats obtenus sont intermédiaires entre ceux que donnent 
les rétines exposées à la lumière rouge et ceux que donnent 
les rétines exposées à la lumière jaune. 

Lumière jaune, — La descente du pigment est plus pro- 
noncée que dans les couleurs précédentes ; moins prononcée, 
cependant, que dans les autres couleurs du spectre, à l'ex- 
ception du violet. La diminution de la nucléine est moins 
forte que dans les lumières rouge et orange, mais elle est 
plus accentuée que dans les autres couleurs. Le pouvoir de 
colorabilité du protoplasme par les couleurs basiques est 
supérieur à celui que l'on observe dans le rouge et dans 
l'orange, mais inférieur à celui qui s'obtient par les autres 
couleurs du spectre ; en revanche, la fuchsine acide et 
l'éosine se comportent d'une manière inverse. 
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Lumière jaune verdâtre. — La grande intensité de cette 
lumière dans le bec Auer, ainsi que la qualité de couleur fon- 
damentale, attribuée à cette couleur par Helmholtz, en 1892, 
nous ont fait analyser avec plus de soin laction de cette 
partie du spectre. 

La descente du pigment est très accentuée dans le jaune 
verdâtre; elle est surpassée par laction du bleu seulement. 
La diminution de la nucléine y est la moins prononcée, com- 
parativement à toutes les couleurs du spectre, quoique ce 
soit la partie dont l'éclairage est le plus intense. La contrac- 
tion des cônes y est très forte et n'est surpassée que par le 
vert. La colorabilité du protoplasme par les couleurs basiques 
tient le juste milieu entre toutes les couleurs spectrales. 

Lumière verte. — La descente du pigment est inférieure à 
celle du jaune verdâtre, supérieure à celle du jaune pur. 
La diminution de la nucléine est plus forte que dans le jaune 
verdâtre et est surpassée par le rouge, l'orange et le jaune. 
La contraction des cônes atteint son maximum dans le vert. 
La colorabilité du protoplasme par les couleurs basiques est 
surpassée par celle du jaune verdâtre, du bleu et du violet. 

Lumière bleue. — La descente du pigment, évaluée d'après 
la quantité, atteint ici son maximum. La contraction des 
cônes y est la moins prononcée ; la diminution de la chroma- 
tine est assez faible; c'est seulement dans le jaune verdâtre 
et le violet qu'elle diminue encore moins. La colorabilité du 
protoplasme par les couleurs basiques est la plus intense. 

Insistons un instant sur la manière d'apprécier la descente 
du pigment. 

Dans le jaune verdâtre, le pigment se trouve plus rap- 
proché de la membrane limitante interne que dans le bleu ; 
cela provient du fait que dans le jaune verdâtre la contraction 
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des cônes est bien plus forte que dans le bleu. On devra com- 
parer combien de pigment a quitté la partie distale de Vépilhé- 
lium; c'est ainsi qu'on pourra juger convenablement cette 
question. 

Les résultats de Lodato et de Dor J°' s'accordent parÉaite- 
ment ici avec les nôtres ; ils s'expliquent par la faible quantité 
de chromatine que perd la rétine exposée au bleu. 

Lumière violette. •— Tout comme pour la lumière du jour, 
la quantité de lumière violette contenue dans nos trois sources 
de lumière est très variable. 

La descente du pigment pour la série Auer est inférieure 
à celle qui est obtenue dans le jaune, tandis que pour la série 
de la lampe à arc, elle est plus prononcée dans le violet. 

La diminution de la nucléine est inférieure à celle du bleu 
dans la série Auer, supérieure à celle du bleu dans la série 
de la lampe à arc. La contraction des cônes était majeure 
dans les deux séries. 

La colorabilité du protoplasme par les couleurs basiques 
est un peu moins prononcée que dans le bleu. 

Dans l'intention d'obtenir facilement un aperçu des diffé- 
rences observées dans chacun des quatre phénomènes étudiés, 
nous avons condensé nos résultats sous forme de diagramme. 
(Voir ci-après.) Il va sans dire que ces courbes ont une valeur 
relative; ainsi pour la diminution de la nucléine l'orange 
occupe le second degré, c'est-à-dire que la rétine a subi dans 
cette couleur une perte intermédiaire entre celles du rouge 
et du jaune, sans énoncer pour cela que cette perte serait 
le double de celle du jaune. Un dosage absolu est impossible 
à effectuer dans l'état actuel de la science. 

En comparant les différents tracés, on remarquera qu'au- 
cune courbe ne coïncide totalement. Mais on sait que dans 
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toutes les expériences de physiologie, on doit tenir compte 
des dispositions individuelles; les petits écarts peuvent être 
négligés. 
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Ainsi, le minimum de descente du pigment est suivi presque 
régulièrement par le minimum de diminution de la nuclëine. 
Le tracé de la colorabilitë du protaplasme suit encore passa* 
blement bien la descente du pigment. 

Au contraire, dans le tracé de la contraction des cônes, on 
ne voit pas de rapport avec les trois autres tracés. 

L'idée qui s*impose en faisant la comparaison des tracés 
est l'existence d'un certain rapport entre les trois premiers 
changements. La colorabilité du protoplasme est-elle due à 
de la nucléine répandue en dehors des noyaux? Nous n'ose- 
rions l'afïîrmer, quoique nous inclinions à le croire. 

La rétine provenant du rouge est pauvre en nucléine et le 
pigment est distal ; le jaune verdâtre, le bleu sont le plus 
riches en chromatine et c'est précisément dans ces couleurs 
que le pigment descend le plus. Des recherches ultérieures, 
espérons-nous, permettront de préciser ces rapports. 

On peut se demander, si là où le maximum de 
nucléine est constaté, il y a eu le moins de perte de cette 
substance. La nucléine dont on constate la présence, est-elle 
la même que celle qui a été emmagasinée dans l'obscurité, 
où bien est-ce en partie un nouveau dépôt? Cette dernière 
hypothèse est plausible, mais nous ne saurions nous pro- 
noncer. Dans l'affirmative, ce fait constituerait une nouvelle 
preuve des relations qui existent entre l'épithélium et la 
nutrition de la couche des cônes et des bâtonnets. 

Nous avons spécialement porté notre attention sur l'exis- 
tence éventuelle de trois sortes de fibres nerveuses dans la 
rétine, conformément aux théories de Newton, Young, Helm- 
holtz ; nous avons employé pour procéder à cette vérification, 
le vert de méthyle, la fuchsine, le bleu de méthylène, le bleu 
de toluidine, la nigrosine, Tinduline, le dahlia lilas, l'éosine, . 
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la fuchsine acide, la vésuvine, les mélanges de Biondi-Ehrlich, 
de Biandi-Heîdenhàin, Thématoxyline ; aucun de ces réactife 
n'a réussi à différencier ces fibres. 

Ensuite nous avons cherché si les cônes réagissent autre- 
ment que les bâtonnets vis-à-vis 4cs différents rayons spec- 
traux. Quelle que fût la nature de la lumière, rayons spec- 
traux ou lumière du jour, les cônes et les bâtonnets avaient 
diminué leur teneur en chromatine. 

Les bâtonnets sont très minces chez les poissons osseux ; 
et si les différences de réaction qu'ils présentent dans leurs 
noyaux sous Tinfluence de la lumière sont faciles à constater, 
il n'eu est pas de même- de celles qui peuvent se produire 
dans le reste de l'organe. Nous croyons cependant que l'allon- 
gement des cônes va de pair avec celui des bâtonnets. D'ail- 
leurs, nous reprendrons ces expériences sur des animaux à 
bâtonnets plus volumineux. 

Comme nous l'avons dit plus haut, les rétines provenant 
du rouge laissent parfaitement apercevoir des différences 
dans la teneur en nucléine quand on les compare avec des 
rétines provenant de l'obscurité. Quant aux différences con- 
statées dans la teneur en chromatine sous l'influence des 
lumières colorées comparées entre elles, c'est dans les noyaux 
des cônes et des bâtonnets qu'elles ont apparu le plus visi- 
blement et, dans les cas extrêmes seulement, elles se sont 
montrées dans la granuleuse interne. Si délicates que soient 
ces constatations, aussi bien lorsqu'il s'agit d'apprécier la 
teneur en chromatine que pour reconnaître les mouvements 
et les actions réflexes partant de l'œil éclairé et se trans- 
mettant à l'œil laissé dans l'obcurité, nous croyons avoir évité 
les causes d'erreur en plaçant les coupes provenant de l'œil 
exposé à la lumière sur le même ^porte-objet que les coupes 
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provenant de Tautre œil ; ainsi les influences de coloration et 
de décoloration restaient exactement les mêmes. La migra- 
tion du pigment est égale dans les deux yeux, quelle que soit 
la couleur éclairante ; c'est ce fait qu'Angelucci (i885) avait 
déjà observé chez la grenouj^le. 

Le degré de contraction des cônes est égal dans les deux 
yeux, pour toutes les couleurs, comme Engelmann l'a reconnu 
pour la lumière blanche. 

Au contraire, la quantité de nucléine présente, ainsi que 
la colorabilité du protoplasme, de notables dififérences dans 
les deux yeux. L'œil éclairé par une des couleurs du spectre 
possède toujours moins de nucléine que son congénère laissé à 
l'obscurité. 

Les rétines provenant de poissons tués à l'obscurité absolue 
ont cependant plus de nucléine que les rétines provenant de 
Toeil non éclairé d'un poisson soumis à l'éclairage unilatéral 
des rayons spectraux. Nous croyons qu'une partie de la 
lumière traverse les parois osseuses très minces de la cloison 
interorbitaire et vient éclairer l'autre œil par la face posté- 
rieure du bulbe, à travers la sclérotique. 

Nous avons observé dans toutes nos séries une sorte d'an- 
tagonisme entre le degré de colorabilité du protoplasme par 
les couleurs basiques et la colorabilité par les couleurs acides ; 
le protoplasme qui perdait en premier lieu le vert de méthyle 
aux lavages, perdait en dernier lieu la fuchsine acide et 
réosine. La courbe qui représente le degré de colorabilité du 
protoplasme pour les couleurs basiques est l'inverse de la courbe 
qui représente son degré de colorabilité par l'éosine ou par la 
fuchsine acide. 

En envisageant l'ensemble de ces résultats et en les com- 
parant à l'intensité des différentes parties du spectre, oncon- 
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viendra aisément que ce n'est ni tintensité lumineuse (i ) seule 
qui produit ces changements, ni la longueur d'onde seule. 
Déterminer quel est le facteur principal produisant ces modi- 
fications ne nous paraît pas encore possible à l'heure actuelle; 
nous comptons reprendre ces expériences avec des rayons 
colorés de même intensité, et sur des animaux dont les 
bâtonnets sont plus volumineux. 

Nous résumons nos conclusions sous la forme des thèses 
suivantes : 

i® La migration du pigment est le moins prononcé dans le 
rouge; le plus, dans le bleu. Ce n'est pas l'intensité lumineuse 
seule qui est cause de cette migration, car le rouge était 
bien plus intense que le bleu. 

2** Dans les cas où un seul œil est éclairé, la migration du 
pigment se fait dans l'œil tenu à l'obscurité de la même 
manière que dans l'œil éclairé ; cela se passe ainsi quelle que 
soit la couleur de la lumière éclairante. 

3^ La contraction des cônes sous l'influence des différentes 
parties du spectre se fait d'une façon variable ; cette con- 
traction n'est pas uniquement en rapport avec l'intensité des 
rayons. 

4° Dans le cas où un seul œil est éclairé, la contraction des 
cônes est la même dans l'œil tenu à l'obscurité que dans 
l'œil éclairé. 

5® La quantité de nucléine contenue dans les cônes et dans 



(i) L'intensité lumineuse de notre spectre, à la distance de i mètre du 
prisme, était, pour le rouge comme celle d'une lampe de Hefner placée à i™,5^ ; 
pour Torange, la lampe devait être placée à in»,io; pour le jaune et le jaune 
verdâtre, à 1^,10 ; pour le vert, à 3n»,3o; pour le bleu, à 3™,3o, et à 5°»,8o pour 
le violet. Nos poissons étaient placés à o^ j5 du prisme. 
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les bâtonnets diminue sous l'influence de tous les rayons du 
spectre d'une façon qui ne correspond pas à l'intensité lumi- 
neuse. Cette diminution est la plus forte dans le rouge; la 
moins forte, dans le jaune verdâtre. 

6*» Aucune couleur du spectre n'a diminué la chromatine 
soit dans les cônes à l'exclusion des bâtonnets, soit dans les 
bâtonnets à l'exclusion des cônes ; nous ne saurions donc 
attribuer une fonction isolée à l'un de ces deux ordres d'élé- 
ments. 

y° Quand un seul œil est éclairé, la quantité de nucléine 
des cônes et des bâtonnets diminue bien plus dans cet œil 
éclairé que dans l'autre laissé à l'obscurité. Celui-ci a perdu, 
il est vrai, un peu de chromatine, probablement à cause de la 
minceur des parois osseuses qui permettent à la lumière de 
passer d'un œil à l'autre. 

8° L'exposition de durée variable aux rayons spectraux 
s'accompagne d'une diminution dans la colorabilité du pro- 
toplasme par les colorants basiques. 

9° Aucun des nombreux réactifs employés ne nous a per- 
mis de conclure à l'existence de trois sortes de fibres, confor- 
mément aux idées contenues dans les théories classiques des 
trois couleurs fondamentales. 

w Dans rétat actuel de nos connaissances, on peut dire 
que la sensation rétinienne de couleur est un acte complexe, 
dont la migration du pigment, les changements de 1 ery- 
thropsine, la contraction des cônes et des bâtonnets, la dimi- 
nution de la chromatine et les modifications du protoplasme 
semblent être les phénomènes les plus facilement démon- 
trables. 

II* La diminution de la nucléine étant prononcée princi- 
palement dans les noyaux des bâtonnets et des cônes, ce fait 

3 
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constitue une nouvelle preuve de la localisation principale 
de la perception de la lumière et des couleurs dans ces 
éléments. 

12° Il n'est pas improbable qu'il existe des rapports directs 
entre le degré de descente du pigment et le plus ou moins 
d'abondance de la nucléine présente dans les cônes et dans les 
bâtonnets. L'affinité du protoplasme pour les colorants 
basiques obéit à une courbe qui se rapproche beaucoup de 
celle correspondant à la quantité de nucléine présente. 

i3* La contraction des cônes ne semble pas être en parallé- 
lisme avec les autres phénomènes observés. 

14*» Les rayons ultra -violets, situés entre L et M (pour 
autant qu'ils passent à travers les verres), ont une faible 
action sur la rétine. La descente du pigment dans l'ultra- 
violet, correspond à celle qui se produit dans l'orange; la 
quantité de nucléine présente est, au contraire, plus grande 
dans r ultra-violet que dans les autres régions spectrales; la 
contraction des cônes est plus forte dans l'ultra-violet que 
partout ailleurs, et l'affinité du protoplasme pour les cou- 
leurs basiques atteint ici le maximum. 

iS'» Les rayons Rôntgen, appliqués pendant une demi- 
heure sur un poisson placé dans un réservoir en ébonite d'un 
millimètre d'épaisseur, n'exercent aucune influence visible ; 
tout se passe comme à l'obscurité absolue. 
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DE 

L'UTILISATION DU GLYCOGÈNE 

DANS LE FOIE 

SOUMIS A LA VIE RÉSIDUELLE 

AVANT-PROPOS. 

Je m'occupe depuis plusieurs années, à l'Institut Solvay, 
de recherches relatives au rôle du glycogène et à celui des 
matières albuminoïdes et des graisses dans la production de 
rénergie chez les êtres vivants. La question de T utilisation 
du glycogène musculaire m'a amené à étudier particulière- 
ment l'utilisation de cette même substance dans la glande 
hépatique. Je pense, en efifet, que ces deux questions sont 
absolument connexes et qu'il serait impossible de déterminer 
la part revenant aux nerfs ou aux muscles dans l'ensemble 
des oxydations, sans tenir compte avant tout des actes chi- 
miques accomplis dans le foie. 

Il existe entre nos organes une telle dépendance, que nous 
devons les considérer comme se desservant les uns les autres ; 
ceux-ci préparent une substance que d'autres utilisent; ceux- 
ci engendrent de la chaleur ou de Télectricité qui peuvent 
être utilisées sur place ou réparties vers des organes éloignés. 
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Et ce n'est pas seulement par Tintermédiaire des nerfs 
que ces réactions des parties sur l'ensemble trouvent moyen 
de s'établir; c'est aussi par ce mode primitif de communica- 
tion entre les éléments réunis dans un même organisme, le 
transport des produits de la vie. Bon nombre de découvertes 
récentes tendent à accorder à ces retentissements d'ordre 
chimique, à ces influences modificatrices qui reposent sur des 
actions chimiques presque infinitésimales, une très grande 
importance, même dans les fonctions physiologiques essen- 
tielles. 

Hydratations, déshydratations, dédoublements et syn- 
thèses, polymérisations et dépolymérisations sont autant de 
processus qui se juxtaposent à l'oxydation organique, qui la 
facilitent, qui la préparent et sans lesquels aujourd'hui on ne 
peut plus la comprendre. L'oxydation reste la caractéristique 
la mieux connue de la vie, mais elle est un processus com- 
plexe. 

Le chimisme vital atteint incontestablement un très haut 
degré dans le foie; l'intensité des actes chimiques accomplis 
dans cet organe est démontrée entre autres arguments par 
l'élévation de la température du sang des veines sus- hépa- 
tiques; cependant, nous connaissons peu de chose relative- 
ment à la qualité de ces processus, à leur signification réelle 
dans l'ensemble des oxydations. Il est même remarquable 
que les recherches classiques de chimie physiologique aient 
permis d'évaluer avec précision la valeur des échanges orga- 
niques, que l'on ait pu, depuis Vierordt, dresser et rectifier 
le bilan de la nutrition, mais qu'il soit encore impossible de 
dresser le bilan des organes. Certains résultats précis ont été 
obtenus « qualitativement », l'analyse chimique ayant par 
exemple démontré la présence, dans certains organes, de 
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produits spéciaux : tels les acides biliaires ou encore le gly- 
cogène. Mais nous ignorons le détail des recettes et des 
dépenses de chacun des services physiologiques, comme la 
part des muscles, celle qui revient aux nerfs ou encore celle 
qui appartient aux glandes, dans le total des oxydations 
prganiques. 

Un tel problème ne peut être abordé que par des méthodes 
chimiques précises et en se limitant strictement à l'un des 
processus de la nutrition, ou mieux à une partie de ce pro- 
cessus. 

Celui que je vise dans la présente étude est, quoi que je 
fasse pour le restreindre, déjà suflBsammeat étendu : c'est 
rutilisation du glycogëne hépatique qui en fait le sujet. 



I. 
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CHAPITRE PREMIER. 

LA CIRCULATION HÉPATIQUE ET l'ISOLEMENT DU FOIE. 

Le foie est alimenté par la veine porte et l'artère hépatique, 
branche déliée du tronc cœliaque. L'artère hépatique, dont 
Texigaïté est remarquable, apporte à la glande les éléments 
que tout organe doit nécessairement emprunter au sang 
artériel pour assurer sa nutrition. 

La plus grande masse du sang entrant dans le foie est four- 
nie par le réseau porte, ramenant des organes digestifs un 
sang chargé des prodpits absorbés par la surface gastro- 
intestinale, ainsi que des matériaux dissociés dans la rate. 
Le sang de la veine porte est incomplètement élaboré ; il ne 
pourrait tel quel alimenter la distribution artérielle ; il est 
nécessaire au maintien de la vie qu'un triage des matériaux 
amenés par le sang porte soit opéré dans le foie; que les sub- 
stances nutritives subissent, dans l'organe, un complément 
d'élaboration qui les rende propres à servir à la nutrition, et 
que les déchets inutilisables, ou dont l'action est nuisible pour 
la vie cellulaire, subissent des modifications qui les rendent 
inoflfensifs et en permettent le transport par le sang. 

On prouve cette nécessité par les troubles morbides qui 
apparaissent chez les animaux dont la veine porte a été mise 
en communication avec la veine cave par un artifice d'expé- 
rience. Par ce moyen, on supprime le passage du sang par le 
foie sans enrayer la circulation générale. 

L'importance de la circulation hépatique peut être indi- 
rectement appréciée par les évaluations faites de la quantité 
de sang traversant l'organe en un temps donné. Nous possé- 
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dons sur ce point des données qui concordent tout au moins 
de façon à pouvoir fixer cette quantité à des chifiFres élevés : 
Heidenhain fixe cette quantité à 146,2 litres eil vingt-quatre 
heures; pour v. Mering, elle est de 245,6 litres. Bleîle Testime 
à 547 litres; pour Seegen (i), elle n'est que de 144 litres, et 
enfin Cybulski, cité par Neîlcki, Pawlow et Zalewsky (2), 
révalue à 218,16 litres en vingt-quatre heures. 

Dans cette masse de sang qui traverse l'organe, le débit de 
l'artère hépatique n'est qu'accessoire : s'il faut en croire les 
recherches de Ludwig et Betz, la masse de sang fournie par 
ce vaisseau est de 4,5 à 6 fois moindre que celle que débite 
la veine porte (3). 

Un caractère particulier de la circulation hépatique est sa 
lenteur : l'espace offert au sang de la veine porte étant consi- 
dérable, la vitesse diminue proportionnellement ; le ralentis- 
sement est d'autant plus marqué que l'organe est alimenté 
principalement par une veine où la pression est faible ; la 
force motrice du cœur a vaincu la résistance des capillaires 
du réseau mésentérique et s'est amortie en livrant ce travail ; 
la résistance au passage du sang à travers les capillaires 
hépatiques crée une cause efficace de ralentissement que les 
mouvements du diaphragme ne corrigent que très incom- 
plètement; l'inspiration exerce, il est vrai, une action accé- 
lératrice en attirant le sang vers les vaisseaux sus-hépatiques, 
mais on ne peut faire intervenir ce facteur que comme un 
adjuvant s'exerçant sur le foie comme sur tous les organes 
et très secondairement ; ici comme partout, le cœur reste le 



(1) Seegen, La glycogénie animale, 1890, p. 106. 
(a) Deuxiènic mémoire. {Arch,f. exp Path,, t. XXXVII, p. 391.) 
(3) Ludwig et Betz. Cités par Hermann, Handbuch der Physiologie, t. V, 
p. 361. 
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moteur du sang, et la suppression de l'aspiration thoraçique 
réalisée par la survie des animaux curarisés respirant artifi- 
ciellement, ne diminue guère la circulation dans le foie. ; 

Pour isoler cet organe au point de vue physiologique, 
nous avons cherché à supprimer le cours du sang qui le 
traverse, non point par ligature de la veine porte, comme 
l'avaient fait SchiflF, Lautenbach, Oré, mais par un procédé à 
la fois plus radical et plus sur : la ligature du tronc cœliaque 
et des artères mésentériques; l'emploi de ce procédé permet 
une durée d'expérience plus longue. 

Nos premières expériences sur ce sujet ont, été faites au 
laboratoire de Leipzig, sous la direction de M. le professeur 
Ludwig, à qui nous sommes redevable de cette méthode. 
Nous avons décrit en détail le procédé dans un travail publié 
antérieurement (i). Nous ne le rappellerons ici que sommai- 
rement. 

Manuel opératoire. — L'animal étant couché sur le flanc 
droit, on lui fait une incision comprenant la peau et le tissu 
cellulaire sous-cutané. Cette incision, parallèle à la colonne 
vertébrale, s'étend depuis le rebord inférieur des feiusses côtes 
jusqu'au bord supérieur de l'os iliaque. Qn arrête soigneuse- 
ment toute hémorragie superficielle, puis on sectionne la 
gaine sacro-lombaire du côté de son insertion à la colonnç 
vertébrale et l'on parvient ainsi derrière le feuillet pariétal 
du péritoine* 

On détache celui-ci par de petits mouvements des doigts 
et l'on découvre, dans le fond de la plaie, l'aorte et le point 



(i) A. Slosse, \Dffr Harn nach Unterbindung der drei Darmarterien, 
I Archiv Dfe DU Bois-Rbymond, 1890, p. 4S3.) 



Digitized by 



Google 



— 7 — 

d'émergence des artères abdominales : l'artère cœliaque 
naissant entre le pilier du diaphragme, l'artère mésentérique 
supérieure naissant derrière ou un peu au-dessus de la 
capsule surrénale gauche. L'artère mésentérique inférieure, 
qui manque d'ailleurs très fréquemment chez le lapin, 
prend naissance plus bas, un peu au-dessus de la bifurcation 
de Taorte. 

On dénude les artères et on y jette une ligature : on 
referme la plaie par une suture en surjet pour le plan mus- 
culo-aponévrotique, puis la peau au moyen de quelques 
points de suture séparés. 

La ligature est-elle suffisante pour interrompre la circu- 
lation dans le foie ? 

Ne peut-on admettre l'établissement d'une circulation 
collatérale par l'intermédiaire d'anastomoses artérielles ou 
veineuses? L'anatomie nous montre que les rameaux prove- 
nant de l'artère cœliaque s'anastomosent avec des artérioles 
provenant des artères sus-diaphragmatiques,et l'on peut 
concevoir l'établissement d'une circulation collatérale par 
cette voie; d'autre part, les racines les plus extrêmes de la 
veine porte s'anastomosent aussi avec les veinules dépen- 
dant du territoire de la veine hémorrhoïdale supérieure, 
et cette réunion peut encore constituer une voie détournée de 
circulation pour le sang. 

Mais il faudrait un assez long laps de temps avant que des 
vaisseaux aussi insignifiants pussent acquérir une dimension 
suffisante et compenser, même dans une infime mesure, la 
suppression de la circulation normale. 

D autre part, des injections faites sous pression ont montré 
que, pratiquement, la ligature des artères abdominales suffit 
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à isoler le foie. L'examen microscopique de coupes de foies 
isolés par cette méthode démontre que la masse d'injection 
ne pénétre guère dans l'organe soustrait à la circulation. 

Il n'y a donc pas lieu de s'arrêter aux objections théoriques 
que Ton pourrait opposer à ce procédé opératoire. Au sur- 
plus, notre procédé a été contrôlé par d'autres expérimenta- 
teurs. 

Dans un travail récent, Tangl et Vaughan-Harley (i) con- 
firment pleinement cette manière de voir. 

Quelles sont, pour l'animal, les suites de cette opération ? 
Elles ne sont pas immédiatement mortelles; l'animal délié 
de la table d'opération se trouve dans des conditions nor- 
males : il se meut facilement et prend avec avidité la nour- 
riture qu'on lui présente. Cette situation favorable se main- 
tient pendant un temps qui varie d'animal à animal, puis 
l'animal devient peu à peu somnolent, s'afiFaisse sur lui-même, 
et rien ne peut le tirer de sa torpeur. En même temps, la 
température rectale s'abaisse graduellement (34°-Î2'*), la som- 
nolence s'accentue et la mort survient bientôt. Parfois chez le 
lapin, et plus fréquemment chez le chien, apparaissent des 
contractions fibrillaires dans les membres et dans les muscles 
de la face; ces secousses s'accentuent, se rapprochent et 
finissent par prendre la forme de véritables convulsions clo- 
niques qui laissent retomber l'animal épuisé sur le sol. Ces 
accès deviennent de plus en plus fréquents et la mort sur- 
vient, chez le chien, après six à dix-huit heures, et chez le 
lapin après quatre à six heures. 

Il y a donc une survie suffisante pour permettre les obser- 
vations. 



(1) Arch. de Pflûger, t. LXI, fasc. ii et 13, p. 536, 1895. 
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CHAPITRE II. 

LA CELLULE HÉPATIQUE ET LA VIE RÉSIDUELLE. 

Au point de vue physiologique, le foie est constitué par la 
fusion de deux appareils distincts : l'un est le foie biliaire, 
Tautre est la glande vasculaire sanguine à fonctions obscures 
que nous désignons sous le nom de foie glycogène. 

La fonction biliaire est objective, évidente ; la fonction 
bématopoié tique est latente. Aussi a-t-elle été longtemps 
méconnue; il est vrai que les anciens observateurs soupçon- 
naient une intervention du foie dans les phénomènes intimes 
de la nutrition, mais ils ne possédaient sur ce sujet que des 
notions confuses. 

Le foie recevait les aliments, il élaborait le sang : telle était 
la doctrine galénique; on sait comment elle fut battue en 
brèche par Pecquet (i) et par Thomas Bartholin (2); leur 
influence perdura jusqu'au commencement de ce siècle, où 
nous voyons les novateurs les plus hardis hasarder timide- 
ment que le foie pourrait avoir d'autres fonctions que la 
sécrétion de la bile. Dans les traités du temps, on dissimule 
les lacunes de la physiologie sous le luxe des descriptions 
anatomiques : c'est ainsi que le Dictionnaire de physiologie 



(1) Pecquet nous dit que le foie de Thommeest inutile pour Thématose, ne 
fait jamais de sang, ne sert qu'à échauflFer le ventricule et filtrer la bile et les 
impuretés de la masse sanguinaire. (Daremberg, Hist. des sciences médicales^ 
1870, t. n,p.635.) 

(2) Thomas Bartholin, de Copenhague, est Tauteur de la célèbre épitaphe 
qui débute ainsi : Siste^ Viator, — clauditur hoc tumulo qui tumulavit plU' 
rimos — princeps corporis tui — coquus et arbiter — Hepar, 
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publié en 1844 par Rudolph Wagner consacre cinquante- 
deux pages à la description du foie, mais pas une ligne à ses 
fonctions (i). Bichat avait fait cette remarque judicieuse que 
« la nature ne peut avoir fait un organe aussi volumineux 
pour produire seulement un liquide beaucoup moins abon- 
dant que l'urine (2) ». L'argument n'est que doctrinal, mais 
il prouve à quel point on ignorait « les autres fonctions du 
foie ». 

J. MûUer, dans son Manuel de physiologie publié en 1845, 
cherche à rattacher la fonction biliaire à l'action hématopoié- 
tique du foie ; se basant sur les expériences de Tiedemann 
et Gmelin, il formule cette proposition que « les aliments 
non azotés sont éliminés du corps sous la forme de principes 
constituants de la bile (3) » et il admet, avec Liebig, que les 
éléments non azotés, en s'échappant par la voie de la sécrétion 
biliaire, se combinent avec une substance azotée. 

On voit que l'influence de la théorie cellulaire, qui apparais- 
sait à cette époque, et les découvertes de Claude Bernard, qui 
datent de quelques années plus tard, ont jeté la lumière dans 
un des coins les plus obscurs de la physiologie. 

La cellule hépatique apparaît comme un laboratoire des 
plus actifs dans lequel s'opère le triage des aliments absor- 
bés; elle les répartit entre les trois voies qui leur sont 
offertes : 1° le sang des veines sus-hépàtiques, qui entraîne 
les matériaux devant entrer dans la composition du sang de 
la distribution artérielle générale; 2<» la lymphe du foie qui 
semble, ici comme ailleurs, constituer une voie dérivée pour 



(i) R. Wagner, Handwôrterbuch der Physiologie, t. II, pp. 3o8-362. 

(2) Dict. encycL des se, méd, de Dechambre, article : Foie. 

(3) J. MûLLER, Manuel de physiologie, p. 476. 
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la circulation veineuse (i), mais ne remplit pas, à noire point 
de vue, de rôle très important; enfin, 3« la bile dont le rôle 
excrémentitiel n'est point douteux. 

L'activité de la cellule hépatique est indéniable. 

Elle jouit de propriétés assîmilatrices et désassimilatrices 
énergiques ; elle est largement baignée de sang et y puise les 
matériaux qui servent de champ de réaction à son activité. 
Celle-ci est considérable et complexe et échappe encore dans 
son intimité à nos investigations; tantôt nous la voyons 
grouper des matériaux, les combiner l'un à l'autre, et créer, 
par voie de synthèse, des corps nouveaux; tantôt, au con- 
traire, elle simplifie des combinaisons qu'elle-même a pro- 
duites, détruit des édifices moléculaires que sa seule énergie 
créatrice avait engendrés. Les produits de ces mutations lui 
servent soit à réparer, à rajeunir le protoplasme vieilli de ses 
cellules, flétries par leur constante activité, et deviennent 
partie intégrante de leur personnalité; tantôt, au contraire, 
les cellules, qui semblent douées d'une sensibilité exquise, 
rejettent ces produits qui entravent la fonction, et les 
déversent à l'extérieur par la voie sanguine, lymphatique ou 
biliaire. 

Mais quelle que soit la forme de son activité, jamais nous 
ne pouvons envisager la fonction cellulaire dans la glande 
hépatique sans la relier d'une façon très intime à la circula- 
tion du sang et aux conditions qui la régissent. 

Nous avons signalé plus haut, en examinant les condi- 
tions qui régissent la circulation du sang à travers le foie, 
la part prépondérante dévolue au sang veineux, et de 



(i) KuFFERATHjArbeitenausdemphysiol, Anstalt :{u Leipzig, 1877. 
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combien elle dépasse l'afiflux de sang artériel. Ce faible apport 
de sang oxygéné nous explique pourquoi les phénomènes 
d'oxydation jouent dans la glande un rôle tout à fait secon- 
daire, et pourquoi la plupart des processus du chimisme 
hépatique se caractérisent par la réduction : la formation de 
Turobiline aux dépens la bilirubine; la production du sucre 
aux dépens du glycogène, etc., en sont des manifestations 
évidentes. 

Si Ton supprime le foie, ou si l'on ne fournit aux organes 
qu'un sang qui a échappé à l'action des cellules du foie, on 
constate l'apparition de symptômes graves qui menacent 
rapidement la vie de l'animal. Lorsque nous avons fait nos 
premières expériences, nous avons constaté que la suppres- 
sion de la circulation dans le foie, provoquée par la ligature 
des artères abdominales, détermine dès l'instant qui suit la 
ligature un abaissement notable du taux des oxydations. 
Le foie cesse, dès lors, de participer à l'ensemble des réac- 
tions organiques, et l'on peut, par le déficit du bilan de la 
nutrition, se faire une idée de la part qui revient à l'organe 
dans l'ensemble du métabolisme et de l'importance des fonc- 
tions qui lui sont dévolues. 

Dans un précèdent travail (i), nous avons déterminé 
l'importance du déficit que provoque la suppression de la 
fonction hépatique dans le bilan de la nutrition générale. 
Nous avons constaté que la quantité d'urine éliminée par 
heure, ainsi que la quantité d'urée qu'elle tient en dissolu- 
tion, diminuent dans des proportions notables. Nos expé- 
riences nous renseignaient une sécrétion de 9.5 c. c. d'urine 



(1) A. Slosse, Der Harn nach Unierbindung der drei Darmarierien 
(Archives de du Bois-Reymond, 1890. p. 48a). 
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par heure, contenant 6.66 Vo d'urée, pour les animaux 
normaux; tandis que des animaux dont le foie est soustrait 
à la circulation, ne sécrètent plus que 3.8 c. c. d*urine par 
heure, et cette urine ne renferme que 2.47 % d'urée, mon- 
trant ainsi la part que prend l'organe au métabolisme des 
substances albuminoïdes. 

L'abaissement du taux des oxydations que provoque la 
suppression des rapports fonctionnels du foie avec le res- 
tant de l'économie, se marque tout aussi nettement dans 
le déficit des échanges gazeux. 

La quantité d'acide carbonique que l'animal en expérience 
élimine dans les conditions normales est de 20.02-23.69 c. c. 
par minute et descend à 21.27-16.97 c. c. immédiatement 
après la ligature, et même plus tard à 7. 62 c. c. et à i3.32. 

L'absorption d'oxygène subit une diminution corrélative : 
elle passe de 25. 52-31.90 c. c. par minute à 14.65-21.80, puis 
plus tard à 8.73-17.20 c. c. (i). 

Tangl (2) a procédé à de nouvelles expériences dans cette 
voie; il détermine la valeur des échanges respiratoires chez 
des lapins auxquels il fait subir la ligature temporaire des 
artères abdominales. 

Les données expérimentales de cet auteur ne font que con- 
firmer les résultats que j'avais publiés antérieurement, et 
marquent la part d'intervention du foie dans la production 
de l'acide carbonique et dans la consommation d'oxygène. 

Nous pouvons encore invoquer un autre ordre d'argu- 
ments pour établir le parfait isolement du foie dans l'éco- 



(0 A. Slosse, Die AthemgrÔsse der Darms und seiner Drûsen (Archives 
DE DU Bois-Reymond, Supp. Bd. 1890, 164). 

{7) Tangl, Respiratoricher Gaswechsel bei unterbundenen Darmarierien 
(Archives dk du Bois-Retmond, 1894, p. 283). 
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nomie et Tinfluence que cette mutilation exerce sur le restant 
de Torganisme. 

Le foie fabrique du sucre, et épanche ce produit de son 
activité dans le sang, qui en assure la répartition dans toute 
l'économie; l'isolement du foie aura pour corollaire Tarrèt de 
production du sang et Tappauvrissement de celui-ci en sucre. 

Minkowski (i) a constaté que le sang d'oies privées de foie 
perd la propriété de réduire la liqueur de Fehling. 

Bock et Hoffmann (2) ont établi que le sucre figure dans 
le sang normal des lapins dans la proportion de 0.07 à o.i Vo. 
A la suite de l'isolement du foie, ils constatent une rapide 
diminution du sucre dissous dans le plasma, diminution si 
rapide que déjà, trente minutes après l'opération, la quantité 
est réduite à 0.02 Vo, et qu'un peu plus tard il n'en reste plus 
de traces décelables. 

De même, Seegen (3) constate une considérable diminution 
du sucre du sang après l'isolement du foie. 

Sucre Vq dans le sang carotidien, d'après Seegen. 



ÉCHANTILLON NORMAL. 


ÉCHANTILLON 

après 
isolement du foie. 


0.146 
0.136 

o.23o 


0.04 
0.06 
0.16 



C'est à des résultats analogues que je suis arrivé. 



(1) Minkowski, Archiv,/, Exper, Path. u, Pharm., t. XXI, pp. 41 et suiv. 

(2) Bock et Hoffmann, Experimentelle Studien ûber Diabètes, Berlin, 1874 
(cités par Seegen, loc. cit., p. 80). 

(3) Seegen, Loc. cit., p. t65. 
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Sucre «/o contenu dans le sang carotidien de lapins 
opérés de ligature. 



No«. 


ESPÈCE ANIMALE. 


QUANTITÉ DE SUCRE «/o. 


2 

3 


Lapio. 


Traces non dosables. 




O. 112 


4 


— 


0.003 


5 


Chien. 


Néant. 



Enfin, plus récemment, Tangl et Vaughaa Harley (i) 
signalent des effets analogues de Tisolement du foie, sur la 
richesse du sang en sucre. 

Sucre Vo contenu dans le sang carotidien^ 
d'après Tangl et Vaughan Harley. 



No». 


ESPÈCE ANIMALE. 


.AVANT LIGATURE. 


APRÈS LIGATURE. 


TEMPS. 


1 


Chien. 


o.ooS 


0.004 


7 heures 


2 


— 


0.145 


o.oSg 


7V. - 


3 


- 


o.o32 


0.007 


5'/. - 


4 


- 


0.042 


0.024 


6V4 - 


b 


— 


044 


oi5 


6 — 



Le dosage du sucre dans le sang est une opération fort délicate, et le 
choix de la méthode d'extraction est d*une grande importance. Les 



(1) Tangl et Vaughan Harley, Loc. cit. 
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chiffres obtenus par Tangl et Vaugl^n Harley me paraissent dus à 
I^emploi d*une méthode fournissant un précipité compact, que Ton peut 
difiScilement iaver, et qui retient avec énergie de notables quantités de 
sucre ; c^est ce qui explique leurs chiffres si faibles. 

J'ai employé la méthode de Schmidt-Mûlheim-Hofmeister, telle que 
la décrit Seegen {Centr, fur PhysioL, t. VI, n® 17). 

On dilue le sang dans dix fois son volume d'eau distillée, on chauffe 
dans une capsule, et lors de l'apparition des premières vapeurs on 
ajoute 4 à 3 c. c. d'une solution de perchlorure de fer (^/soo) et 1 S c. c. 
environ d'une solution d'acétate de soude (^0/500); on ajoute ensuite 
autant de carbonate de soude qu*il faut pour obtenir une réaction 
faiblement acide ou faiblement alcaline. On porte à l'ébullition, on 
filtre; on exprime le précipité à la presse. On répète l'extraction à cinq 
reprises. On réduit la liqueur à un faible volume par évaporation, et 
l'on y dose le sucre par la liqueur de Fehling. 

■ 

Afin de démontrer la valeur de la méthode que nous avons 
suivie, nous avons cru utile d'exposer brièvement Tinfluence 
que la suppression de la fonction hépatique exerce sur la 
nutrition générale. Malgré l'intérêt qui s'attache à ce pro- 
blème, nous n'avons invoqué à cette place les troubles que la 
suppression de la fonction entraîne pour toute l'économie, 
qu'afin de faire mieux ressortir la réalité de l'isolement de 
l'organe au sein de l'organisme, ainsi que la rupture de tout 
rapport fonctionnel avec le restant de l'économie et la nature 
des services que peut rendre la méthode d'investigation que 
nous avons employée. 

Un autre intérêt de l'expérience est dans l'analyse des pro- 
cessus intra- hépatiques dans l'organe désormais privé de 
sang. 

Supprimer toute circulation dans la glande, c'est produire 
dans la vie des cellules une perturbation profonde; c'est 
arrêter l'apport des matériaux qui leur servent de champ 
d'action ordinaire et les forcer à consommer leurs réserves, 
et c'est accumuler dans le parenchyme de l'organe, aban- 
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donné à lui-même, les produits secondaires résidus de son 
activité fonctionnelle; c'est surprendre certaines manifesta- 
tions de la vie de la cellule, et, par la comparaison des 
substances qu'elle consomme et des résidus qu'elle dépose, 
violer le secret de ce laboratoire fermé. 

Nous croyons pouvoir encore rattacher à la vie les actions 
chimiques dont l'organe soustrait à l'afflux du sang est le 
siège. 

Nous pensons que la cellule ne meurt pas, qu'elle est douée 
d'une telle élasticité de vie, qu'elle résiste àcette perturbation. 
Il nous paraît en effet tout aussi difficile d admettre que la 
mort des cellules hépatiques succède d'une façon immédiate 
à la ligature des artères abdominales, qu'il est difficile d'ac- 
cepter l'idée de la mort de chacun des tissus lorsque, chez un 
animal en pleine santé, les fonctions générales sont brusque- 
ment supprimées. 

Tous les tissus, toutes les cellules ne continuent-ils pas à 
fonctionner pour leur propre compte, en épuisant les réserves 
qui se trouvent en eux ; ne continuent-ils pas à se nourrir et 
à transformer le capital d'énergie qu'ils avaient accumulé? 

Ne voyons-nous pas le cœur de la grenouille conserver 
intacts ses mouvements rythmiques longtemps après qu'il a 
été extirpé; l'oreillette du cœur des mammifères ne conti- 
nue-t-elle pas à se contracter, après la mort de l'animal; ne 
voyons-nous pas enfin les muscles de grenouille et ceux des 
mammifères conserver pendant fort longtemps le pouvoir de 
se contracter sous l'influence d'un choc direct, ou sous l'in- 
fluence d'une excitation électrique? 

Ces manifestations, l'oreillette qui bat, le cœur de gre- 
nouille qui soulève une colonne de mercure, les muscles qui 
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élèvent un poids dans Tair, constituent autant de modes de 
travail dont nous ne pouvons concevoir l'existence sans la 
lier à la consommation ou à la mutation de substances éner- 
gétiques de réserve. 

La survie de ces tissus, de ces cellules nous apparaît évi- 
dente; l'objectivité même des manifestations de ces actions 
nous force à en admettre Texistence et nous dérobe même 
jusqu'au pouvoir d'en nier la réalité. 

Dans les glandes il n'en est pas de même; les phénomènes 
sont moins apparents, aucun effet mécanique ne les trahit, 
seul Tacte chimique subsiste, et il est par conséquent plus 
diflBcile d'en dévoiler l'existence, et d'en démontrer la nature, 
sans le secours de l'analyse. 

Dans le foie isolé par la ligature des artères abdominales et 
resté en place, les conditions de survie sont bien plus favo- 
rables encore que pour un organe extirpé; l'organe reste en 
connexion avec le système nerveux et conserve, grâce à la 
chaleur du corps dont il bénéficie, une température qui favo- 
rise la survie des cellules. 

C'est à cette modalité de la vie cellulaire et à l'ensemble 
des actes chimiques qui l'accompagnent que nous donnons 
le nom de vie résiduelle. 

Celle-ci est dans son essence réductrice anaérobique, et 
s'opère sans le secours de l'oxygène. 

Mais que faut-il considérer comme de l'anaérobie ? 

S'il faut en croire Pasteur, il y aurait anaérobie chaque fois 
que le dégagement d'acide carbonique deviendrait supérieur 
à l'absorption d'oxygène, et pareille manifestation se rencon- 
trerait fréquemment dans l'organisme animal. « L'oxygène, 
dit-il, porté par les globules du sang, n'irait donc pas opérer 
par tout le corps des combustions, mais donner seulement 
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aux cellules des organes une excitation, un état de vigueur et 
de santé propres à les faire fonctionner comme des cellules 
anaérobies, c'est-à-dire vivant en dehors de toute participa- 
tion du gaz oxygène libre et provoquant des phénomènes de 
fermentation. Sans cesse, dans le temps d'une inspiration et 
d'une expiration, Toxygène communiquerait aux cellules 
l'activité dont il s'agit, suivie du fonctionnement de ces cel- 
lules comme cellules -ferments. Les combustions directes 
seraient de peu d'importance, excepté peut-être dans Tétat 
de croissance des individus, c'est-à-dire quand il y aurait 
multiplication des cellules (i) ». 

La fermentation devient un phénomène général dont toute 
cellule vivante serait le siège, mais présentant une prédomi- 
nance dans certaines cellules (les cellules-ferments) seule- 
ment à cause de la durée plus grande de leur activité en 
dehors de l'oxygène libre. 

L'oxygène apparaît donc en quelque sorte comme un agent 
d'excitation dont la présence réveille l'activité cellulaire, et la 
maintient dans la direction de son plan primitif d'organisa- 
tion. 

C'est du reste dans le même sens que Claude Bernard (2) 
s'exprime sur le rôle de l'oxygène : 

« Il n'est pas nécessaire de multiplier autrement les exem- 
ples pour prouver que la théorie de la combustion directe, qui 
a déterminé un si grand progrès quand son illustre fondateur 
l'a introduite dans la science, n'a cependant pas été confir- 



( i ) Pasteur, Examen critique d'un écrit posthume de Claude Bernard sur 
/tf/ermen/tf/ion. (Gauthier- Villars. Paris, 1879, p. io3.) 

(2) Cl. Bernard, Leçons sur les phénomènes de la vie communs aux 
animaux et aux végétaux. 
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mée par les études physiologiques. La combustion n'est pas 
directe dans les organismes, et la production d'acide carbo- 
nique, qui est un phénomène si général dans les manifesta- 
tions vitales, est le résultat d'une véritable destruction orga- 
nique, d'un dédoublement analogues à ceux qui produisent 
les fermentations ». 

Pour Neîlcki (i), la vie anaérobique serait caractérisée par 
une oxydation incomplète, laquelle produirait à côté de l'acide 
carbonique des produits de réduction, c'est-à-dire des sub- 
stances renfermant plus d'hydrogène et moins d'oxygène que 
les substances en fermentation. 

Gautier (2) admet qu'il y a processus anaérobique quand il 
y a utilisation de matériaux sans recours à l'oxygène libre. 
Tous les phénomènes de dédoublement, d'hydratation, dont 
nos organes sont le siège, se rattachent à l'anaérobiose. 

Cet auteur pense qu'il y a dans toute action cellulaire deux 
stades distincts, l'un qui se passe au centre de la cellule, et 
dont l'essence est essentiellement réductrice, anaérobique; 
l'autre, dont le siège est surtout la périphérie de la cellule, 
est oxydant, il consomme les substances élaborées par réduc- 
tion, il est aérobique. 

Telle est la façon dont on doit concevoir la vie anaérobi- 
que. La vie résiduelle n'est elle-même qu'une vie anaéro- 
bique, légèrement troublée cependant dans ses processus 
par un reste d'oxygène encore disponible. 

Un cœur de grenouille extirpé qui soulève une colonne de 
mercure, des muscles isolés qui élèvent un poids dans l'air 



(1) Nencki, Archiv. f, experim. Pathol, u Pharm.^ t. XXI, p. 379. 
(a) Gautier, Chimie physiologique. Comptes rendus. Académie des scien- 
ces, X. CXIV, pp. 1048, 1134, i3i2, t^^g, Chimie de la cellule vivante, passim 
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vivent d'une sorte de vie résiduelle; mais le liquide qui 
baigne les cellules de ces organes, l'atmosphère qui les 
entoure, leur cèdent encore de l'oxygène, et cette accession de 
l'oxygène modifie au moins partiellement le chimisme anaé- 
robique. 

Il faut, pour que celui-ci se manifeste dans toute sa pureté, 
supprimer d'une façon complète toute accession d'air. 

En effet, la présence de l'oxygène exerce une grande 
influence sur les phénomènes de la vie cellulaire; le seul fait 
de l'absence de cet agent de réaction imprime un cachet 
particulier à la vie et au chimisme de la cellule. Et, l'expé- 
rience nous le démontre, une même cellule peut vivre dans 
des conditions fort différentes selon qu'elle respire abondam- 
ment de l'oxygène ou qu'elle en est privée. La vie de la 
levure de bière *nous offre un exemple frappant de cette 
dualité fonctionnelle. 

Lorsqu'elle absorbe librement de l'oxygène, la levure de 
bière oxyde à l'état d'acide carbonique et d'eau la majeure 
partie du sucre qu'on lui fournit; elle acquiert par là même 
une grande somme d'énergie, dont elle dispose en fabriquant 
des matières albuminoïdes et en se multipliant rapidement. 
Si l'oxygène libre lui fait défaut, ou s'il ne lui en est fourni 
qu'une quantité très limitée, la cellule convertit la majeure 
partie du sucre en alcool et acide carbonique, et n'utilise 
qu'une faible partie du sucre pour la production d'énergie 
nécessaire à la construction des cellules nouvelles. 

Ainsi donc, par la seule absence de l'oxygène, les condi- 
tions de vie d'une même cellule sont modifiées, et bien que 
les principes constitutifs de cet organisme soient restés les 
mêmes, que le protoplasme cellulaire n'ait subi aucune 
altération, les produits formés par l'activité de la cellule sont 
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complètement dififërents: alcool et acide carbonique, en 
l'absence d'air; acide carbonique et eau, en présence d'oxy- 
gène libre. 

Lorsque l'oxygène fait défaut, la cellule fabrique des 
•substances combustibles, vraies réserves d'énergie (alcool, 
glycérine, substances hydrocarbonées) et ne fournit qu'une 
quantité minime d'acide carbonique. La vie anaérobie nous 
apparaît comme une oxydation forcément incomplète. Au 
contraire, lorsque l'oxygène abonde, l'oxydation épuise 
d'une façon immédiate toute Ténergie disponible et ne laisse 
que des déchets inutilisables. 

Si l'on rend à la cellule de l'oxygène en abondance, les 
phénomènes chimiques dont la cellule est le siège changent ; 
l'oxydation des matériaux de nutrition se complète, la cel- 
lule utilise intégralement les substances fermentescibles et 
les réduit à l'état d'acide carbonique et d'eau; elle revit de 
la vie aérobique. 

Dans le foie soustrait à la circulation par la ligature des 
artères caeliaque et mésentériques supérieure et inférieure, 
l'accession de l'oxygène et des éléments de nutrition est 
supprimée; de plus, les cellules maintenues à une tempé- 
rature très voisine de leur optimum se vident activement 
de leur contenu, élaborent leurs réserves; aucune réaction 
secondaire ne se produit et la vie résiduelle nous apparaît 
pure de toute réaction étrangère. 
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CHAPITRE III. 

LA GLYCOGÉNIE. 

C'est en iSSy que Claude Bernard publia ses mémorables 
expériences sur la glycogénie ; on connaît la théorie qui, au 
bout de quelques années de recherches, apparut comme une 
synthèse de la fonction glycogénique envisagée non seule- 
ment dans le foie, mais dans tous les éléments vivants. Claude 
Bernard démontra que le sucre est un élément constant du 
sang, que la richesse en sucre des dififérents départements 
vasculaires est inégale, que le sang artériel est, d'une manière 
générale, plus riche en sucre que le sang veineux, enfin qu'il 
Y a notablement plus de sucre dans le sang sortant du foie 
par les vaisseaux sus-hépatiques que dans le sang de la veine 
porte. Le foie est producteur du sucre; il renferme une sub- 
stance glycogène susceptible de se transformer en sucre sous 
l'influence d'un ferment soit libre, soit contenu dans le proto- 
plasme des cellules hépatiques; cette transformation est con- 
tinue et constitue un acte vital. 

•c La formation physiologique du sucre, dit Claude 
Bernard (i). est une fonction constituée par la succession et 
l'enchaînement de deux actes essentiellement distincts. Le 
premier acte, entièrement vital, consiste dans la création de 
la matière glycogène dans le tissu hépatique vivant; le second 
acte, entièrement chimique, et pouvant s'accomplir en 
dehors de l'influence vitale, consiste dans la transformation 
de la matière glycogène en sucre, à l'aide d'un ferment. » 



(i) Cl. Bernard, Gfif. méd, de Paris^ n» i3, iSSy, et Comptes rendus 
de r Académie des sciences, iSSy, t. XLIV, p. 578. 
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La théorie de Claude Bernard ne fut pas admise sans oppo- 
sition par tous les savants : 

Pavy (i) s'éleva contre les propositions de Claude Bernard, 
et, par une longue suite de travaux, s'efforça d'ébranler la 
théorie du maître français. 

Si le^ sucre, dit-il, est un élément constitutif constant du 
sang, ce corps s'y trouve en quantité tellement insignifiante 
qu'on ne peut lui attribuer aucune fonction physiologique; il 
se trouve d'ailleurs uniformément réparti dans le liquide san- 
guin artériel ou veineux, et la richesse plus grande du sang 
des veines sus-hépatiques que Claude Bernard a signalée, 
trouve son explication dans des erreurs d'expérimentation ; 
aussi l'auteur refuse-t-il au foie vivant la propriété de fabri- 
quer du sucre. Pour lui, la formation du sucre dans le foie 
n'est pas un acte vital, une manifestation de la vie cellulaire, 
mais une simple manifestation cadavérique, et le glycogène, 
auquel il donne le nom dhépatine, s'utilise dans l'économie 
d'une tout autre manière. Sans s'exprimer en termes précis, 
l'auteur croit pouvoir lier l'utilisation du glycogène à la pro- 
duction de la graisse. 

Cette théorie est encore soutenue actuellement par See- 
gen (2). Il admet, avec Claude Bernard, que le sucre est un 
élément constitutif du sang, dont les fonctions physiologiques 
occupent une place importante dans la nutrition; avec 
Claude Bernard il localise cette production du sucre dans le 
foie et considère aussi la production du sucre comme étant 
une manifestation de la vie de la cellule hépatique; mais il 



(i» Pavy, Proceedings of the royal Society, passim, et Contribution 
to the physiology ofthe liver- influence o/alkalieSy t. XI, p. 90. 
(3) Seegbn, La glycogénie animale. Pari», 189c. 
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se refuse à admettre que le glycogène soit rintermédiaire de 
cette réaction. Dans aucun de ses écrits, dit-il, Claude 
Bernard n'apporte la preuve de cette transformation, et ce 
sont des vues de lesprit qui seules l'ont engagé à assigner 
ce rôle au glycogène. Il faudrait, pour légitimer l'hypothèse 
du maître français, que le glycogène diminuât d'une quantité 
correspondante à l'augmentation du sucre, et ni les expé- 
riences de Claude Bernard ni celles des défenseurs de sa 
théorie ne montrent ce parallélisme. 

Au contraire, d'après Seegen, les expériences démontrent 
que ce parallélisme n'existe pas. La production de glucose 
dans le parenchyme du foie est surtout prononcée dans les 
premières heures qui suivent la mort de l'animal, et pendant 
ce temps, du moins c'est le cas pour le chien, la quantité de 
glycogène contenue dans l'organe se maintient. 

Le professeur de Vienne déduit de là que le rôle physiolo- 
gique du glycogène n'est pas lié à la fabrication du sucre 
dans le foie « ... le sucre du foie ne provient pas d'hydrates 
de carbone préformés, mais tire son origine d'autres maté- 
riaux (i). » 

Si nous avons résumé ici les opinions actuellement encore 
défendues par Pavy et Seegen, c'est dans le but d'établir que 
de nouvelles recherches sur ce sujet sont encore nécessaires et 
que l'autorité de Claude Bernard ne peut être invoquée sans 
contrôle ; il va de soi que nous ne prétendons pas avoir résolu 
l'obscur problème de la glycogénie, mais nous espérons avoir 
introduit dans la discussion certains arguments empruntés 
à des méthodes expérimentales nouvelles. D'ailleurs, notre 



(i) Seegen, Loc, cit., p. lai. 
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but n'est pas l'étude de la fonction tout entière ; nous laissons 
de côté l'examen des sources du glycogène, encore contestées 
aujourd'hui, et nous ne visons plus particulièrement que 
l'utilisation de cette substance. 

Quant aux sources chimiques du glycogène, nous rappelle- 
rons seulement ce qui suit : Claude Bernard lui-même a 
démontré que ce ne sont pas seulement les hydrates de car- 
bone qui engendrent cette substance si bien appelée par lui 
« amidon animal ». Nous savons aujourd'hui que le glyco- 
gène est une érythrodextrine qui peut dériver non seulement 
des substances amylacées, mais aussi de l'albumine, de la 
graisse et de la glycérine. Les rapports entre le glycogène et 
le groupe des sucres sont actuellement très étudiés ; on sait 
que ce ne sont pas seulement les hexoses (glucose, fructose), 
mais aussi certaines pentoses (Rhamnose, arabinose), qui 
peuvent, dans certaines conditions déterminées, engendrer 
la matière glycogène ; il est donc hors de doute que les sour- 
ces du glycogène sont multiples. 

L'étude de l'utilisation de la matière glycogène dans 
l'organisme nous amène à examiner, en premier lieu, dans 
quelles conditions il a été constaté que le glycogène peut 
s'accumuler dans le foie et dans quelles conditions ce corps 
tend à disparaître de l'organe. 

Nous savons que, normalement, le glycogène se dépense au 
fur et à mesure de sa production, et nous n'en avons jamais 
trouvé dans le foie du chien que des quantités variant entre 
I, 2 et 3 •/« du poids de l'organe; chez le lapin, les chiflFres 
sont un peu plus élevés, en moyenne 7 à 8 %, le maximum, 
dans nos analyses, étant de 10,9 Vo- Mais si l'animal est 
soumis à un régime qui favorise l'absorption des hydrates de 
carbone, l'accumulation se produit aussitôt. 
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Recherches sur le glycogène. — Pavy (cité par Çeegen) a pu 
constater jusqu'à 17 Vo de glycogène dans le foie de chiens 
soumis pendant longtemps à un régime de pain et de pommes 
de terre; chez les lapins, il trouve une quantité supérieure à 
20 Vo. 

Erw. Voit (i) a extrait d'un foie d'oie 2i«%7 de glycogène, 
soit 10,5 1 Vo. 

Tscherinoff (2) a retiré 12,77© de glycogène de foies de 
poules nourries de fibrine de sucre de canne et de glucose. 

Ces chiffres nous montrent avec quelle facilité la formation 
du glycogène s'exalte sous l'influence d'un régime approprié, 
et marquent tout particulièrement les relations étroites qu'il 
y a entre l'alimentation et la formation du glycogène. Toute 
modification brusque du régime de l'animal provoque un 
changement dans le capital d'énergie dont l'organe dis- 
pose. 

Cette étroite dépendance entre l'accumulation de glycogène 
et l'alimentation rend l'expérimentation délicate ; pour éviter 
les mécomptes et les conclusions erronées, voici comment 
nous avons procédé : 

On choisit deux lapins de même poids et de même âge, on 
les soumet, pendant un temps déterminé, à un régime fécu- 
lent qui est, autant que possible, identique pour tous deux; 
on peut admettre que dans ces conditions les glandes hépa- 
tiques s'enrichissent de glycogène en quantités sensiblement 
égales. Le jour où Ton fait la ligature des artères abdomi- 
nales sur l'un des deux lapins, l'autre est décapité au moment 
précis où l'on serre la ligature ; l'aide, qui a décapité le lapin 



(i) Erw. Voit, Zeistsch.fûr Biologie, N. F., t. VU, 1889, p. 546. 
(a) Tscherinoff, Virchow's Archiv^ t. XLVII, p. ii3, 1869. 
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témoin, extrait aussitôt le foie, le pèse rapidement et le 
plonge dans de Teau bouillante préparée à Tavance. 

Quant au lapin opéré, on le laisse survivre pendant un 
nombre d'heures variable au gré de Texpérimentateur, mais 
qui, dans nos expériences, n*a jamais dépassé onze heures ; 
au moment où on le sacrifie, ou bien au moment où il suc- 
combe aux suites de la ligature, on enlève rapidement le foie, 
on le pèse et on le plonge dans Teau bouillante. 

En procédant de cette façon, on possède un terme de com- 
paraison qui permet de rapporter aux effets de la ligature des 
artères abdominales les différences en glycogène trouvées 
dans les deux organes. 

Le régime préalable est indispensable à Texpérience. Le 
tableau suivant en donne la preuve : il montre qu'après 
quatre jours de régime, la teneur en glycogène tend à devenir 
constante et dépasse lo Vo du poids de Torgane. 

Tableau I. — Lapins normaux. 
Teneur en glycogène après un régime féculent de durée variable. 



No«. 


POIDS 

du foie. 


QUANTITÉ 

absolue 
de glycogène (1). 


QUANTITÉ ®/o. 


DURÉE 

du 
régime féculent. 


1 


6ogr. 


3g',5o3 


5.83 


3 repas. 


3 


65 


3,53 


3.85 


3 — 


3 


«9 


5,73 


6.461 


3 jours. 


4 


90 


9»764 


10 85 


4 — 


5 


89 


9,o65 


10. IQ 


4 — 



(1) Dosage fait par la méthode de Ktïz.{Zeitschr,/ûr Biol,, t. XXll,p. i8i.> 
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On voit qu'une certaine constance tend à s'établir dès le 
quatrième jour; il est clair que cette constance résulte de 
l'existence d'une limite à Taccumulation du glycogène, 
limite qui est sans doute assez fixe dans les conditions de vie 
parfaitement identiques où se trouvent placés les animaux 
en observation. Chaque fois que nous avons fait des expé- 
riences comparatives, les lapins choisis pour une même expé- 
rience avaient été soumis pendant au moins huit jours à un 
régime identique. 

Les expériences renseignées dans le tableau n* i prouvent 
encore que chez le lapin normal, pris au hasard et non 
soumis à un régime préalable, il n'y a guère de tendance à 
l'accumulation du glycogène. On doit en conclure que celui-ci 
se consomme au fur et à mesure de sa production ; dès que 
celle-ci s'élève, sans que la dépense augmente, comme c'est 
le cas ici, la teneur en glycogène s'accroît et se rapproche 
d'un maximum qui, comme nous l'avons dit plus haut, 
serait de 17 •/o à 20 Vo. 

Les effets de la ligature des artères abdominales, chez le 
lapin, sont renseignés dans le tableau ci-après : 
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Tableau II. 



Lapins opérés de ligature du tronc cœliaque des artères 
mésentériques supérieure et inférieure. 



No». 


POIDS 

du foie. 


QUANTITÉ 

absolue 
de glycogène. 


QUANTITÉ «/o. 


DURÉE 

de la survie. 


6 


94 gr. 


1.37 


..69 


— 


7 


67 


0.673 


1.00 


— 


8 


lOO 


3.38 


3.38 


5 heures. 


9 


124 


1.956 


1.578 


6 — 


10 


4» 


o.3oi3 


0.74 


1 1 — 


11 


80 


0.064 


0.08 


5V. - 


13 


85 


Traces non 


dosables. 


— — 


i3 


io5 


— 


— 


5 - 



Si nous prenons les moyennes des expériences faites sur 
les lapins, nous trouvons que le foie normal contenait 7,23 •/© 
de matière glycogène tandis que le foie des animaux ligaturés 
ne contenait que 1,06 Vo de cette même substance. La ligature 
des artères abdominales a donc pour résultat de réduire très 
rapidement la proportion de matière glycogène existant dans 
le Joie. 

Le résultat, chez le chien, est encore plus marqué ; on en 
j ugera par le tableau ci-après : 
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Tableau III. 



Chiens opérés de ligature du tronc cceliaque et des artères 
mésentériques supérieure et inférieure. 



N'^». 


POIDS 

du foie. 


QUANTITÉ 

de glycogèoe 


DURÉE 

de la survie. 


1 


loogr. 


Néant. 


5 Va heures. 


3 


— 


0.934 0/0 


11 — 


3 


— 


o.oiô 0/0 


ta — 


4 


35 gr. 


0.033 


4 — 



Le glycogèae qui, dans le foie du chien normal, atteint 
toujours une proportion d'au moins 1,2 à î Vo, descend donc, 
dans la moyenne de nos expériences, à 0,324 Vo, et cet appau- 
vrissement se produit avec une remarquable rapidité. 

Dans la moyenne de toutes nos expériences, la teneur du 
foie en glycogène se trouve, dès la quatrième heure après la 
ligature du tronc caeliaque, abaissée de 85,3 Vo. 

On sait, et c'est encore à Claude Bernard qu'il faut faire 
remonter la première découverte de ce fait, que le glycogène 
tend à disparaître après la mort, en se transformant en sucre. 
Un foie abandonné sur la table du laboratoire ou pris sur 
rétal du boucher, peut ne plus contenir que très peu de 
matière glycogène après un certain temps et, par contre, il 
contient toujours du sucre. D'autre part, les recherches de 
Seegen (i) ont prouvé que le glycogène contenu dans le foie 



(1) Seegen, Loc, cit,^ 8« leçon, p. 119. 
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du chien résiste pendant un certain temps aux diverses causes 
qui, après la mort, tendent à transformer le glycogène en 
sucre. C'est ainsi que, d*après Seegen, au bout de quarante- 
huit heures, la teneur du foie de chien en matière glycogène 
aurait passé seulement de 8,58 à 7 Vo ou encore de 8,73 •/<> à 
8,5 1, ou enfin de io,25 à 9,80% en vingt-quatre heures. 

On voit que la privation brusque de l'afflux sanguin, par 
ligature des artères abdominales, exerce une influence bien 
autrement marquée sur la disparition du glycogène dans le 
foie du chien; la rapidité de cette disparition nous avait 
même fait croire, lors de nos premières expériences, à une 
erreur dans le dosage ; mais nous croyons pouvoir affirmer 
qu'il n'y a pas d'erreur dans les chiffres cités plus haut, et 
nous en tirons cette conclusion, que dans la vie résiduelle la 
matière glycogène disparaît plus rapidement que dans les 
circonstances ordinaires de la mort. 

Chez le lapin, le glycogène résiste moins bien que chez le 
chien. Bôhm et Hoffmann (i) admettent que dans le foie 
de lapin, après vingt-quatre heures de conservation, la 
quantité de glycogène n'a guère diminué que de 5o «/o. 
Or, on a pu voir dans le tableau H qu'après un temps 
très court, chez des lapins dont le foie devait vraisemblable- 
ment contenir normalement 7 à 8 "/o de glycogène, la liga- 
ture du tronc caeliaque en abaisse la quantité à un chiffre 
moyen de 1,06 Vo- H semble donc que la destruction du 
glycogène soit ici beaucoup plus rapide que dans la mort 
naturelle. 

Nous nous trouvons donc en présence de deux ordres de 
faits qui se résument comme suit : L'alimentation surabon- 



(i) Bôhm et Hoffmann, Arch. fur exp, PathoL und Pharm,^ t. VIII, 
p. 271. 
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dante et le repos accumulent le glycogène dans le foie jus- 
qu'à un certain taux qui n'est point dépassé. D'autre part, le 
plus rapide moyen d'appauvrir un foie en glycogène paraît 
être la ligature des artères abdominales. 

CHAPITRE IV. 
l'utilisation du glycogène. 

§ I . — La disparition du sucre. 

Dans toutes les expériences précédemment citées, qu'elles 
se rapportent au foie du cadavre, au foie extirpé au moment 
de la mort ou bien au foie abandonné à la vie résiduelle 
après la ligature des artères abdominales, un même fait se 
retrouve avec des différences d'intensité; ce fait est la dispa- 
rition du glycogène hépatique. 

En opérant sur le* foie mort, comme tant d'auteurs l'ont 
fait, on constate avec Claude Bernard, avec Pavy, que paral- 
lèlement à la disparition du glycogène il y a production de 
sucre. Il est vrai que toutes les expériences tendant à établir 
le parallélisme entre ces deux ordres de faits ont été com- 
battues par Seegen, mais les arguments que cet auteur fait 
valoir portent plutôt sur l'interprétation que sur la réalité 
du fait chimique lui-même; et nous admettons comme 
démontré que le foie mort s'enrichit en sucre à mesure qu'il 
s'appauvrit en glycogène : le lavage par le sang n'ayant plus 
lieu, le sucre produit n'est plus entraîné et, tout naturelle- 
ment, la glande devient très riche en sucre. 

Les quantités trouvées par divers auteurs donnent des 
chiffres qui varient entre i ,9 */o (Claude Bernard chez le chien, 
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et 1,5 à 2,5 Vo lapin) et 3 */o (Seegen) du poids de l'organe, de 
une à deux heures après la mort. 

Dans le foie soumis à la vie résiduelle, les choses ne se 
passent pas ainsi : l'analyse démontre que dès les premières 
heures après la ligature des artères abdominales, la propor^ 
lion de sucre nesl pas en rapport avec la proportion de matière 
glycogène disparue. A l'appui de cette proposition, nous 
donnons ici les résultats obtenus dans cinq expériences faites 
sur le lapin. 

Tableau IV. -^ Lapins ligaturés. 

Quantité de sucre contenue dans le foie soumis à la vie 
résiduelle. 



No. 


QUANTITÉ 


NATURE 


DUREE 

de 




de sucre «/©. 


du sucre. 


la survie du lapin. 


1 


Néant. 


— 


5 V. heures. 


2 


o66 


Glucose. 


5 — 


3 


Néant. 


— 


4 — 


4 


0.375 


Glucose. 


4 — 


5 


o.3o5 


Glucose. 


4 — 



On voit que la comparaison entre les quantités de sucre 
existant dans le foie normal, et les quantités trouvées dans le 
foie soumis à la vie résiduelle, ne laisse point place au doute. 

Lorsque nous avons constaté pour la première fois cette 
disproportion qui cadrait mal avec les notions acquises ou, si 
Ton veut, avec nos préjugés, nous avons encore cru à une 
erreur dans le dosage. Mais il n'en était rien, comme nous 
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Tont montré les vérifications que nous avons faites; au 
surplus, voici quel est le procédé de dosage auquel nous avons 
eu recours : 

On extrait, on pèse rapidement l'organe que Ton jette dans 
Teau bouillante; pendant que Tébullition se continue, on 
divise grossièrement la glande au moyen de ciseaux. Après 
une demi-heure d'ébuUilion, on retire les fragments, on les 
jette dans un mortier et on les réduit en une fine bouillie 
que l'on suspend de nouveau dans Teau maintenue en ébulli- 
tion. On filtre sur toile et Ton exprime la pulpe à la presse. 
On reprend cette opération à cinq reprises successives. On 
réunit tous les extraits, on y ajoute 3 volumes d'alcool fort, 
et Ton abandonne au repos pendant vingt-quatre à quarante- 
huit heures, jusqu'à ce que le précipité de glycogène et 
d'albumine ait gagné le fond du vase. On filtre, on lave 
soigneusement le précipité à l'alcool, on chasse l'alcool par 
évaporalion, puis, s'il y a lieu, on débarrasse la liqueur de 
l'albumine par la chaleur et l'on filtre. On réduit la liqueur 
au bain- marie, jusqu'à obtention d'un petit volume (5o à 
loo c. c). 

On dose le sucre par la liqueur de Fehling, en s'entourant 
des précautions que comporte la méthode ; pour la recherche 
qualitative, on a recours à la phénylhydrazine et l'on établit 
le point de fusion de l'osazone que Ton obtient. 

Dans toutes nos expériences, le résultat a été le même, sans 
aucune exception; dans le foie soumis à la vie résiduelle, 
nous n'avons jamais retrouvé, dès les premières heures après 
la ligature, que très peu de sucre. Le glycogène a donc subi, 
par suite des modifications que la vie résiduelle imprime à la 
vie cellulaire^ une autre utilisation. 

Cette disparition simultanée et rapide du glycogène et du 
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sucre dans le foie soustrait à la. circulation impliquait néces- 
sairement la production de dérivés parmi lesquels figuraient 
vraisemblablement en première ligne les corps gras. 

C'est en efifet une opinion très répandue depuis l'époque 
déjà lointaine où Liebig la professa pour la première fois 
(en 1842), que la graisse se forme dans le corps de l'animal 
aux dépens des matières amylacées ; mais les preuves directes 
de la transformation du glycogène ou du glucose en acides 
gras supérieurs n'ont cependant jamais été données. La 
recherche dû mode d'utilisation de la matière glycogène 
fabriquée par le foie nous ayant mis en présence de cette 
question, nous avons cru ne pas devoir l'esquiver en la con- 
sidérant comme résolue. 

§ 2. — La recherche des acides gras. 

Avant d'entrer plus avant dans la question et de rechercher 
le sort du glycogène contenu dans le foie soustrait à la circu- 
lation, nous croyons qu'il est utile d'examiner au point de 
vue chimique le groupe des sucres, d'envisager la configura- 
tion de la molécule complexe que représente notamment le 
glucose. En étudiant les propriétés que sa constitution lui 
confère, nous connaîtrons les affinités qui, si elles sont satis- 
faites, peuvent le transporter dans un autre groupe de corps. 
Ce sera le moyen de prévoir et de comprendre les transfor- 
mations possibles du glycogène lui-même. 

Le glucose est l'aldéhyde d'un alcool à 6 atomes de car- 
bone ; le voisinage de ces chaînons cétosiques et alkyliques 
nous rend mieux compte de l'ensemble des propriétés qui 
caractérisent ce corps. 

Par son côté aldéhyde, le sucre tend à se combiner très 
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énergiquement avec des substances organiques diverses. Les 
glucosides sont une manifestation de celte propriété, et leur 
abondance montre que le sucre satisfait toujours à cette 
affinité. 

Si aucun élément d'une nature dififérente ne lui est offert, 
il se combine à un corps analogue à lui-même, il se polymé- 
rise. 

C'est à ces vues de l'esprit que Fischer a donné corps par 
la vérification expérimentale : il exalte cette affinité du sucre 
par l'action de l'acide chlorhydrique, et lui refuse toute 
^utre matière à combinaison. Le sucre se combine à lui- 
même, il devient en quelque sorte son propre glucoside, il 
se polymérise et par là donne naissance à un corps défini que 
l'on rencontre dans la nature, Yisomaltose; si l'on prolonge 
encore l'action du réactif, il se produit des substances encore 
plus complexes, comparables à la dextrtne. 

Cette tendance à se combiner, dont la synthèse du sucre 
in vitro nous révèle la réalité, ne peut-elle trouver son appli- 
cation en physiologie ? 

Ne voyons-nous pas que les cellules vivantes exaltent 
aussi cette tendance à se combiner, comme le faisait Fischer? 
Il est vrai qu'elles n'ont pas recours à l'acide chlorhydrique; 
cependant elles transforment les sucres alimentaires (glu- 
cose, saccharose) en glycogène, leur polymère. Ne voyons- 
nous pas inversement là cellule vivante régénérer le glucose, 
dans certaines conditions, par dépolymérisation simple? 
L'exemple en est donné par la physiologie du foie surtout. 

Ces analogies ne nous permettent-elles pas d'aller plus loin 
et d'admettre que l'activité cellulaire peut engendrer d'au- 
tres édifices moléculaires, par exemple en provoquant la sou- 
dure directe d'un certain nombre de molécules de sucre ? 
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Peut-être nous objectera-t-on que nous attribuons à la 
cellule animale un pouvoir synthétique, fonction qu'on lui 
conteste parfois et qui serait l'apanage de la cellule végétale; 
en effet, selon Liebig, la cellule animale possède une fonction 
d'oxydation et de consommation, différant en cela de la cellule 
végétale, qui, elle, organise la matière et fait de la synthèse. 

Mais cette dualité dans Faction chimique des cellules des 
deux règnes, admise autrefois, est battue en brèche par cha- 
cune des découvertes de la chimie physiologique, et chaque 
acquisition nouvelle dans ce domaine unifie davantage les 
lois de la vie cellulaire : il n'y a point de barrière entre les 
règnes, il n'y a pas opposition entre les processus de la chi- 
mie organique chez les plantes et chez les animaux. 

La cellule animale, aussi bien que la cellule végétale, pos- 
sède le pouvoir de fabriquer des corps nouveaux par voie de 
synthèse; comme le fait la cellule végétale, la cellule animale 
puise les matières premières qui lui sont nécessaires dans 
le milieu ambiant, et elle peut construire des édifices molé- 
culaires plus complexes; mais en même temps la cellule 
animale utilise son pouvoir oxydant, elle brûle certains 
matériaux pour en dégager l'énergie latente. 

Et parmi les cellules animales, il en est peu qui soient aussi 
bien faites pour exercer ces multiples actions, que la cellule 
hépatique; ne la voyons- nous pas au même instant désinté- 
grer l'albumine, fabriquer par synthèse du glycogène, de 
l'urée, jeter dans une même combinaison l'acide cholalique et 
le glycocolie ou la taurine pour en fabriquer les acides de la 
bile? 

Devant cette puissance d'action, n'est-il pas légitime 
d'admettre par hypothèse que des influences cellulaires 
puissent exalter l'affinité du sucre, et par soudure de plu- 
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sieurs molécules en feiçonner la longue chaîne ininter- 
rompue d'atomes de carbone, nécessaire pour la constitution 
des acides gras supérieurs? Qu'on imagine, comme le dit 
Fischer (i), ce que donnerait la soudure de trois molécules de 
sucre s'accrochant par leur tète cétosique, comme s'accro- 
chent les molécules d'aldéhyde formique pour former du 
sucre sous l'impulsion de la cellule végétale. Cette opération 
fournirait une longue chaîne d'atomes de carbone, dans 
laquelle il suffirait, pour obtenir des acides gras, de remplacer 
quelques groupements OH par l'élément H. Les cellules, 
nous l'avons montré, opèrent des actions chimiques suffisam- 
ment compliquées pour que nous puissions accepter comme 
vraisemblable l'existence d'un tel processus au sein de la 
cellule vivante. 

3C^H»0^ — i60 = C*8H**0». 
sucre. ac. stéarique. 

Mais pour que cette hypothèse devienne une réalité, il faut 
que l'analyse chimique démontre, dans le foie soumis à 
la vie résiduelle, une augmentation de graisse se produisant 
parallèlement à la disparition du glycogène et du sucre. 
C'est la raison pour laquelle nous avons recherché la quantité 
de graisse existant dans le foie, tant à l'état normal qu'àl'état 
de vie résiduelle. 

§ 3. — Le dosage des graisses dans le foie, 

La détermination de la quantité de graisse contenue dans 
les organes cellulaires est excessivement délicate ; tous ceux 



(i) Fischer, Die Chemie der Kohienhydraten und ihre Bedeutung fur die 
Physiologie. Berlin, 1894. 
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qui s'en sont occupés ont reconnu la difficulté qu'il y a à 
mettre le dissolvant en contact intime avec la substance à 
dissoudre. La graisse est accumulée dans l'intérieur de la 
cellule, et la membrane cellulaire oppose une protection 
efficace à l'action des réactifs ; Faction prolongée de ceux-ci, 
même associée à la destruction mécanique des éléments 
morphologiques, ne suffit pas à dissoudre la totalité des corps 
gras. 

Pflûger (i) constate qu'il est indispensable d'avoir recours 
à une méthode plus parfaite que la méthode classique, et 
récemment Dormeyer (2) a fait à nouveau le procès à la 
méthode suivie jusqu'ici par tous les auteurs; il affirme que 
l'extraction de la graisse par l'éther, prolongée fût-ce pendant 
cent heures, fût-ce même pendant plusieurs mois, laisse 
encore jusque 0,7 •/© de graisse dans la pulpe des organes 
broyés. 

C'est cependant à la méthode du broiement de la pulpe 
et de l'extraction par l'éther que nous avons eu recours dans 
toutes nos expériences; celles-ci étaient commencées long- 
temps avant la publication du travail de Dormeyer, et tout 
en admettant la supériorité de la méthode qu'il propose et 
le bien-fondé de ses critiques, nous n'avons pas cru devoir 
renoncer aux résultats que nous avions antérieurement 
obtenus; en effet, ce sont les proportions de graisse extraite 
du foie, dans différentes conditions de vie ou de survie pour 
cet organe, qu'il nous importait de connaître; l'essentiel, à 
notre point de vue, était évidemment d'opérer toujours 
d'après la même méthode, afin de pouvoir comparer entre 



(1) PplOger, Archiv,, t. LI, p. 277. 

(a) Dormeyer, Archives de Pflùger, t. LXI. 
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eux tous nos résultats. Les chiffres que nous allons rapporter 
ne représentent donc pas la totalité de la graisse existant 
dans le foie, mais seulement la graisse extraite par le procédé 
du broiement et de l'extraction par Téther, prolongée pendant 
cent heures. 

Nous n'attribuons à ces chiffres qu'une valeur relative; 
mais alors même que celle-ci serait entachée d'erreur, comme 
Terreur est constante dans toutes les expériences faites par le 
même procédé, la portée des résultats n'en est pas diminuée. 

Dans le même ordre d'idées, nous avons cru ne pas devoir 
rechercher la nature et la quantité de toutes les graisses 
extraites; ce travail, très ardu, surtout en ce qui concerne la 
lécithine, dont la présence est constante dans le foie, ne nous 
paraissait pas nécessaire au point de vue spécial où nous nous 
étions placé. 

Nous nous sommes borné à faire la recherche et le dosage 
des acides gras contenus dans l'organe : c'est en somme sur 
la synthèse de ces corps que porte le problème. 

Avant d'exposer la méthode d'extraction employée, il nous 
reste à attirer un moment l'attention sur un détail d'expé- 
rience qui acquiert une certaine importance. 

Ludy (i) nous a montré les énormes variations que subit 
la quantité de graisses, d'acides gras et de savons contenus 
dans le foie des lapins; il ne fallait pas songer, dès lors, à 
prendre un lot de lapins, à opérer certains d'entre eux, et 
a en sacrifier d'autres comme témoins ; nous avons cru préfé- 
rable de baser notre opinion sur la moyenne que nous 
fournissaient un certain nombre d'analyses. 

On extrait le foie aussitôt après la mort de l'animal, on le 

(i) Ludy, Arch. f. exp. Path, u, Pharm,, X. XXV, p. 349. 
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pèse, on le broye finement dans un mortier avec du sable 
calciné; on fait macérer cette pulpe pendant vingt-quatre 
heures dans de Falcool absolu, en ayant soin d*agiter fré- 
quemment le mélange. Au bout de ce temps, on sépare 
Talcool à l'aide de la presse; on reprend la pulpe desséchée, 
on la broie à nouveau avec du sable, et Ton fait un deuxième 
extrait; on répète cette opération jusqu'au moment* où 
l'alcool ne dissout plus rien, ce qui s'obtient en général après 
cinq ou six extractions. ( 

On réduit en poudre fine la pulpe ainsi épuisée, on la place 
dans un appareil à extraction (appareil de Soxhlet, appareil 
de Drechsel), et on l'épuisé par l'éther. Nous avons prolongé 
dans toutes nos expériences l'extraction pendant huit jours ^ 
afin d'extraire le plus de graisse possible. 

On chasse l'alcool du premier extrait par distillation dans 
le vide et l'on dissout le résidu dans l'éther; on réunit cette 
solution éthérée à l'extrait éthéré; on chasse l'éther, on 
reprend le résidu de cette évaporation dans un peu d'alcool 
absolu bouillant, et l'on saponifie la graisse par la méthode de 
Kossel (i). 

Après quarante-huit heures de repos, on chaufte la solution 
alcoolique de savon au bain-marie, on ajoute peu à peu de 
l'eau et l'on prolonge l'action jusqu'au moment où il n'y a 
plus d'odeur d'alcool; on acidifie la liqueur au moyen d'acide 
chlorhydrique etl'on chaufifeau bain-marie pendant plusieurs 
heures, jusqu'au moment où le liquide est devenu limpide. 
On laisse refroidir; les acides gras surnagent, se figent; on 
les récolte au moyen d'une cuiller; on agite la solution lim- 
pide avec un peu d'éther, on récolte l'éther; on y dissout les 



(i) Kossel, Zeitsch.fûrphysioL Chemie, t. XIV, p. 699, et t. XV, p. 3au 
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acides gras enlevés mécaniquement, et on laisse évaporer 
l'éther. 

On reprend le résidu dans une solution chaude de carbo- 
nate de sodium pur, on filtre, on lave le filtre à l'eau bouil- 
lante, et Ton décompose à nouveau les savons par l'acide 
chlorhydrique. On recueille les acides gras comme la pre- 
mière fois, on les dessèche pendant huit jours dans le vide 
sulfurique et Ton pèse. 

Quantité d'acides gras dans les foies des lapins normaux. 



NOI 


POIDS DU FOIE. 


QUANTITÉ ABSOLUE. 


QUANTITÉ «/o. 


1 

a 
3 


'«7 
Moyenne 


2.10b 

1.80 

2.636 


2.631 

1.546 

. 2.733 




2. 18 par foie 


2.3040/0 



Quantité d'acides gras dans les foies de lapins opérés 
de ligature et sacrifiés après quatre heures de survie. 



N0« 


POIDS DU FOIE. 


QUANTITÉ absolue. 


quantité •/o. 


1 


97 gr. 


2.675 


2.758 


2 


ii3 


2.443 


2.162 


3 


78 


2 073 


2.658 


4 


112 
Moyenne 


3.060 


2.732 




2 . 563 par foie 


2.5780/0 
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De ces moyennes qui marquent des différences peu pronon- 
cées entre la teneur en acides gras du foie normal et celle du 
foie soumis à la vie résiduelle, il faut, pensons-nous, prendre 
surtout en considération la valeur absolue, et celle-ci même 
reste vraisemblablement au-dessous de la vérité. Les animaux 
furent toujours sacrifiés par décapitation, et Ton conçoit que 
le foie normal se vide entièrement du sang qu'il renferme; 
dans le foie isolé, que l'autopsie et la section nous révèlent 
toujours œdematié, il n'en est pas de même. Il s'ensuit que 
5o grammes de foie normal représentent en réalité plus d'élé- 
ments hépatiques que n'en représente une quantité équiva- 
lente de foie isolé, sans qu'il y ait cependant moyen d'évaluer 
l'importance de cette différence. 

Dans le foie extirpé à un animal normal, pendant les 
heures qui suivent l'extirpation, la graisse n'augmente pas. 
11 est vrai qu'au bout d'un certain nombre de jours, lorsque 
les processus de putréfaction suivent leur cours, une produc- 
rion de « gras de cadavre » devient parfaitement évidente. 
Mais il ne saurait être question, dans nos expériences, d'un 
processus de putréfaction : nos analyses ne portent que sur 
des organes extirpés au moment de la mort de l'animal, et 
si l'on devait invoquer ici l'exemple de la formation du gras 
de cadavre, ce ne pourrait être que pour établir une analogie 
entre certains processus de la putréfaction et les mutations 
chimiques qui, dans la vie résiduelle, donnent naissance à 
des acides gras. Les seuls faits que nous voulions retenir de 
tout ce qui précède sont la disparition concomitante de la 
matière glycogène et du sucre, puis la production rapide 
d'acides gras dans le foie des animaux opérés de ligature des. 
artères abdominales. 

Ces acides gras ont incontestablement pris naissance dans 
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le foie, car il ne peut y avoir eu aucun apport ni aucune 
infiltration de graisse. Existe-t-il un rapport démontrable 
entre ces faits ? La graisse s'est-elle formée aux dépens du 
glycogène et du sucre disparus? C'est une question dont nous 
allons aborder maintenant Texamen. 

§ 4. — L'origine de la graisse formée dans le foie. 

On admet généralement que la graisse formée dans l'orga- 
nisme provient soit du dédoublement des substances albumi- 
noïdes, soit de la transformation des hydrates de carbone de 
l'alimentation. 

Pour établir l'origine albuminoïde de la graisse, on invoque 
un grand nombre de faits qu'il serait oiseux de rappeler en 
détail, et dont les premiers en date et en importance se rap- 
portent à la formation d'acides gras supérieurs (stéarate et 
palmitate de calcium) dans les fromages mûrs et dans les 
cadavres. 

Wagner, cité par Voit (i), a constaté que si l'on abandonne 
dans la cavité péritonéale de la poule des organes étrangers 
(testicules de grenouille, cristallin de bœuf), on retrouve dans 
ces organes, après un séjour quelque peu prolongé, une plus 
forte proportion de graisse. 

Bauer (2) a montré que des animaux intoxiqués par le 
phosphore exhalent moins d'acide carbonique et absorbent 
moins d'oxygène que des animaux, normaux; ils éliminent 
en outre une plus grande quantité d'urée, et l'autopsie révèle 
la surcharge graisseuse de tous leurs organes. Les conditions 



(1) Wagner, Physiologie des Allgem. Stoffwechsels undder Ernàhrung, 
p. 345. 

(2) Bauer, Zeitsch.fûr Biologie, t. VII, p. 76. 
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dans lesquelles rexpérience se fait, permettent d'admettre 
que cette graisse n'a point une origine étrangère, qu'elle n'est 
pas le fait d'un transport, mais qu'elle est créée sur place. 
L'albumine se dédoublerait, d'après l'auteur, en deux radi- 
caux; l'un, azoté, dont l'évolution ultérieure suivrait sa marche 
normale et se transformerait en urée; l'autre, radical, non 
azoté, acide gras ou graisse, resterait accumulé dans les 
organes. 

D'après Subbotin (i), c'est sous l'influence d'un régime 
exclusivement carné que lé lait des chiennes atteint sa plus 
grande richesse en graisse ; Voit et Kemmerich confirment 
expérimentalement ces vues. Ce dernier auteur a nourri, 
pendant vingt-deux jours, une chienne en lactation, avec de 
la viande privée de graisse et d'hydrate de carbone, ou qu'il 
supposait telle, et il établit la quantité de graisse du lait 
sécrété pendant ce laps de temps. Il constate dans l'ensemble 
de l'expérience un surplus de 68 grammes dans la sécrétion, 
et il n^ peut expliquer cette surproduction que par le dédou- 
blement des substances albuminoïdes ingérées. 

Fr. Hofmann (2) a cultivé des œufs de mouche sur du sang. 
Il avait, avant l'expérience, dosé la graisse contenue dans les 
œufs et dans le sang. 

A la fin de la croissance des larves, il constate que la quan- 
tité de graisse est dix fois supérieure à ce qu'elle était au 
début de l'expérience (o,6328-o,o533 ; 0,201-0,017). 

Le seul dédoublement de l'albumine peut, selon Hoffmann, 
avoir produit cette surcharge graisseuse. 



(1) SuBOTTiN, cité par Voit, hc. cit., p. 25o^ 

(2) F. Hofmann, Zeiisch, fur Biologie, t. VIII, p. iSq. 
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C'est un travail de Voit et Pettenkofer (i) qui apporte à 
cette théorie le principal argument expérimental. 

Ces auteurs nourrissent un chien au moyen d'une très 
grande quantité de viande maigre : ils établissent la teneur 
des ingesta en carbone et en azote ; ils recherchent alors, 
dans les gaz de la respiration, dans l'urine et les matières 
fécales la proportion de carbone et d'azote. Tandis qu'ils 
retrouvent la totalité de l'azote ingéré, ils constatent un 
déficit de carbone (42 gr.) retenu dans l'organisme. 

Ils concluent de ces données, que le radical azoté mis en ' 
liberté lors du dédoublement de l'albumine, a suivi son 
évolution normale; mais qu'une partie du radical hydro- 
carboné n'a pu être oxydée à l'état d'acide carbonique et 
d'eau, s'est fixée dans l'organisme sous forme de graisse, 
parce que seule la graisse renferme une pareille proportion 
de carbone. 

Ailleurs (2), les mêmes auteurs s'attachent à démontrer 
qu'il n'existe pas de relation entre la formation de la graisse 
et l'alimentation hydrocarbonée, et que jamais il n'existe 
aucune proportionnalité entre l'importance du dépôt de 
graisse et la quantité des féculents ingérée; ce qui ne man- 
querait pas d'être si les féculents étaient producteurs de 
graisses. Les féculents s'oxydent complètement à l'état d'acide 
carbonique et d'eau dans l'organisme, et si l'on constate dans 
certaines conditions une production de graisse, elle est due 
à un rôle d'épargne que ces substances jouent vis-à-vis de la 
graisse formée par le dédoublement de l'albumine. 



(1) Voit et Pettenkofer, Zeitsch./ûr Biologie, t. \\ p. 106; t. VI, p. 371 
t. VII, p. 489, et Voit, loc, cit., p. 249. 

(2) Voit, Zeitsch,/ùr Biologie, t. IX, p. 433. 
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Gautier (i) semble se rallier à la même opinion, et donne, 
par une formule d'ailleurs purement théorique, le tableau 
suivant du dédoublement de Talbumine en produits azotés 
(urée) et non azotés (hydrates de carbone et graisses). 

4C7»H"»N**SO«» -*- 68H*0 = 36CO (AzH«)« -♦- laC^H'^O^ 
(Albumine) (Urée) (Glycogène) 

-♦- 3C"H*°*0<^-+-4S03H«-+- l5C0^ 
(Oléo-stéaro-margarine). 

C'est là une formule élégante qui montre bien le rôle 
éventuel de l'hydratation dans la désagrégation de la molé- 
cule d'albumine, même en dehors de toute action oxydante 
— mais qui ne nous apporte pas la preuve attendue de la 
réalité d'une telle réaction. 

Faire provenir la graisse d'un dédoublement de l'albumine 
nous paraît, à notre point de vue de chimiste, une conception 
trop simple. 

Les acides gras supérieurs possèdent, on le sait, une chaîne 
ininterrompuedeseizeà dix-huitatomes de carbone; il faudrait 
qu'une chaîne égale ou supérieure existât dans la molécule 
d'albumine. Or, toutes nos connaissances sur la constitution 
de l'albumine permettent de dire que cette molécule si com- 
plexe ne renferme pas pareille chaîne. 

Drechsel (2), dont l'opinion fait autorité dans la matière, 
admet qu'il n'y a pas dans l'albumine de radicaux, renfer- 
mant plus de six ou neuf atomes de carbone en chaîne ; il 
s'ensuit que si réellement la graisse provient de l'albumine, 
cela ne peut être à la suite d'un simple dédoublement de ce 
corps. 



(1) Gautier, La chimie de la cellule vivante, p. 94. 

(3) Drechsel, cité par Pflûger» Archiv de Pflûger, t. XLII, p. 144. 
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Ce n*est pas que nous prétendions nier toute intervention 
de l'albumine dans la production de la graisse, mais il faut 
en ce cas, comme le veut Drechsel, admettre qu'il s'opère une 
synthèse des produits secondaires, plus pauvres en carbone, 
qui sont issus du dédoublement ou plutôt de la dissociation 
de la molécule d'albumine. Il y aurait de la part de la cel- 
lule une succession de processus complexes comprenant 
d'abord la démolition de l'édifice albumine, puis reconstitu- 
tion partielle par synthèse de certains groupes ternaires, 
processus qui nous ramène à la formation de la graisse par 
le groupe des hydrates de carbone. 

La preuve de la transformation directe de l'albumine en 
graisse n'a donc, à notre avis, pas encore été fournie, et à 
l'heure actuelle, si l'on voit de la graisse se former dans un 
milieu albumineux, comme cela se produit incontestable- 
ment en certains oas, il faut admettre un processus complexe 
comprenant non pas un dédoublement, mais tout un travail 
de désagrégation suivi de synthèses multiples opérées au 
moyen des groupes ternaires. 

Toute autre se présente la question de la formation de la 
graisse par les hydrates de carbone (substances amylacées, 
sucres, etc.). Elle est résolue affirmativement, et de la manière 
la plus nette, tant. par des recherches anciennes de Lawes et 
Gilbert (i) que par celles de Tscherwinsky, de Chaniewski, 
de Pfluger et d'autres encore. 

Chaniewski (2) compare la quantité de graisse contenue 
dans tout l'organisme chez deux oies dont l'une a été sacrifiée 
de suite pendant que l'autre, provenant d'une même portée, 
a été soumise à un régime hydrocarboné connu. 



(1) Lawes et Gilbert^ Philosophical transact., II, iSSg. 

(2) Chaniewski, Zeitschr,fûr Biol,, t. XX, p. 179 
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II établit, dans Je total de graisse, la part qui revient à la 
graisse ingérée et dont l'analyse des ingesta permet la 
mensuration, et la part qui revient à la transformation 
éventuelle de l'albumine. Il trouve, défalcation faîte de ces 
chiffres, un fort surplus de graisse qui ne peut avoir d'autre 
origine que les féculents de V alimentation; 71.7 à 78.6 % de la 
graisse de nouvelle formation, qui aurait pour origine la 
transformation de ces féculents. 

Tscherwinsky (i) a choisi comme sujets d'expérience deux 
jeunes porcs de la même portée et du même poids. Il 
sacrifie l'un des deux animaux et il détermine la quantité 
de graisse et d'albumine (par l'azote) dans l'ensemble de 
l'organisme. 

11 soumet l'autre animal à l'engraissement pendant quatre 
mois; il détermine avec soin la quantité et la qualité des 
ingesta. Au bout de ce temps, il sacrifie Vanimal et il déter- 
mine la quantité d'albumine (par l'azote) et de graisse. 
La graisse a subi une considérable augmentation que 
n'explique nullement la faible quantité d'albumine en cause 
d'après les analyses. On pouvait certes admettre une cer- 
taine identité entre les deux animaux lors du début de l'ex- 
périence, et c'est bien à la transformation des féculents qu'il 
faut donc rapporter le surplus de graisse du survivant. 

Les recherches de Meissl et Strohmer (2) établissent que 
chez un jeune porc soumis à un régime pauvre en albumine 
et en graisse, et riche en hydrates de carbone, une forte pro- 
portion du carbone absorbé ne se retrouve pas dans les 
excréta. En même temps, le dosage de l'azote dans les ingesta 



(1) Tscherwinsky, cité par Bunge, Physiologische Chemie, pp. 36o et suiv. 
(2J Meissl et Strohmer, Zeitsch.Jûr Biologie, t. XXII, p. 63. 
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et dans les excréta montre un déficit d azote qui correspond 
à la quantité d'albumine fixée dans le corps. 

Le déficit de carbone, c'est-à-dire le carbone fixé par 
Torganisme, dépasse de beaucoup la quantité du carbone 
contenu dans Talbumine utilisée. 

Ce surplus ne peut avoir d'autre origine que les hydrates 
de carbone de Talimentation. 

Rûbner (i) arrive à des données analogues chez le chien : il 
constate entre le carbone des ingesta et le carbone éliniiné par 
la respiration et par les urines, un écart qui marque la quan- 
tité de carbone fixée dans l'organisme. Cette quantité est trop 
considérable pour qu'on puisse admettre qu'elle ait servi à 
fabriquer seulement du glycogène (40»', 74, ce qui représen- 
terait près de 100 grammes de glycogène). Cet excès de car- 
bone doit se loger dans l'organisme à l'état de graisse. 

Enfin, Pflùger (2) expose, d'après les expériences mêmes 
de Voit et Pettenkofer, la réalité de la transformation de 
féculents en graisse. Celle-ci ne se produit que dans certaines 
conditions qui ont échappé à l'observation des physiologistes 
de Munich. 11 faut, pour transformer les féculents de l'ali- 
mentation en graisse, outre la proportion normale d'albu- 
mine alimentaire, un grand excédent de féculents. L'examen 
critique de Pflûger met en lumière les erreurs de Voit et 
Pettenkofer, et démontre clairement que les animaux en 
expérience avaient un régime carné insuffisant à leur entre- 
tien; dans les cas où les conditions énoncées ci- dessus étaient 
ainsi réalisées, les chiffres de Voit et Pettenkofer montrent la 
réalité de la formation de graisse. 



(1) RObner, Zeitsch.fûr Biologie, t. XXII, p. 372. 

(2) PflOger, Archiv de PHûger, t. LII, p. 229. 



Digitized by 



Google 



— 52 - 

Dans une étude récente, le D' Noël Palon (i) établit Fexîs- 
tence d'un parallélisme entre la disparition du glycogène 
contenu dans le foie et Taccumulation de la graisse dans le 
parenchyme de l'organe. Cet auteur croit avoir apporté une 
preuve directe de la transformation des hydrates de carbone 
en graisse, preuve qui serait pour nous d'autant plus pré- 
cieuse qu'elle se rapporte exactement au même organe que 
celui sur lequel portaient nos expériences. Paton a soumis 
différents animaux (lapins, jeunes chats) à un régime fécu- 
lent; un animal- témoin est sacrifié au moment du repas, un 
autre longtemps après; l'auteur dose le glycogène et la graisse 
dans le foie ; il trouve que le glycogène diminue pendant la 
diète et que la graisse a augmenté ; il conclut à la transforma- 
tion du glycogène en graisse. 

Pour répondre à l'objection que cette graisse de nouvelle 
formation pourrait être d'origine extérieure au foie et pro- 
venir des réserves adipeuses de l'organisme, Paton établit 
que la graisse hépatique aurait une constitution chimique 
particulière et un point de fusion supérieur à celle de la 
graisse du tissu cellulaire (entre 3o et 40*»), qui permettent 
de les différencier. 

Quel que soit le réel intérêt de ces expériences à notre 
point de vue, nous n y trouvons pas la preuve- directe de la 
transformation des hydrates de carbone en graisse par l'in- 
tervention des cellules hépatiques; en effet, pendant la vie, 
la circulation continuant dans l'organe, rien ne prouve que 
le glycogène n'ait pas été entraîné à l'état de glucose, et le 
rapport entre sa production dans le foie et son utilisation sur 
place pour former la graisse n'est rien moins que démontré. 



'i) Noël Paton, Journal of Physiologie, t. XIX, p. 167. 
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Au surplus, la capacité de transformer les hydrates de 
carbone en graisse semble être une propriété générale de la 
cellule et non une propriété localisée dans les éléments d'un 
organe ou d'une région. 

En eflfet Pfeffer (i) signale les modifications chimiques 
importantes que présentent les réserves amylacées dans les 
cellules des graines et des fruits en certaines circonstances. Il 
attribue à la transformation de l'amidon l'existence de la 
graisse dans l'endosperme de la graine de pivoine, ainsi que 
dans les pommes et les poires cueillies avant complète matu- 
rité. 

Errera (2) admet que dans la truffe, tout au moins, la dis- 
parition du glycogène est liée à l'apparition de gouttelettes 
huileuses. Dans d'autres ascomycètes, le même phénomène, 
bien que moins prononcé, serait également manifeste. 

Ailleurs, le même auteur (3) signale laprésence fréquente 
de gouttelettes huileuses dans les champignons et insiste sur 
le parallélisme qu'il y a entre la formation de ces gouttelettes 
et la disparition du glycogène. 

Naegeli et Loew (4) ont établi que les champignons infé- 
rieurs peuvent indifféremment donner naissance à de la 
graisse lorsqu'on leur donne une alimentation hydrocarbonéé 
et lorsque celle-ci est albuminoïde. 

11 nous paraît inutile d'insister ici davantage sur la réalité 
du fait, surabondamment démontré, de la transformation 
d'hydrates de carbone en graisse. En rapprochant ce fait 



(i) Pfeffeb, Pflan:^enphysiologie, t. Ij passim. 

(2) Errera, L'épiplasme des ascomicètes et I0 glycogène des végétaux, 
Bruxelles, 1882, p. D7. 

(3) Errera, Sur le glycogène che^ les Basidiomycètes, p. 58. 

14) Naegeli et Loew, Sit^ungsbericht der K, Bayer, Acad.^ t. I, p. 287, 
1879. 
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de ceux que nous avons signalés plus haut à propos du 
dédoublement de l'albumine, on arrive à mieux comprendre 
que les groupes ternaires, résidus de la désintégration de 
Talbumine, puissent être repris par la cellule, élaborés par 
elle et transformés, par voie de synthèse, en acides gras. Et 
Ton comprend aussi que selon la juste remarque d'Hoppe- 
Seyler (i), ce soit précisément dans le foie, c'est-à-dire dans 
Torgane le plus riche en glycogène, que se produit le plus 
facilement et le plus rapidement la graisse. 

Mais dans le cas spécial qui nous occupe, c'est-à-dire dans 
le foie abandonné à la vie résiduelle, l'origine de la graisse 
est-elle tout entière dans la condensation du glycogène et ne 
serait- il pas possible de rechercher, par analyse, la part 
éventuelle que pourrait prendre l'albumine à cette adipo- 
génie si rapide? La question paraît d'autant plus intéres- 
sante que nous nous trouvons en présence d'un des pro- 
cessus vitaux les plus importants, la dégénérescence grais- 
seuse. 

Si, comme nous l'avons dit plus haut, l'albumine peut 
intervenir dans la formation de la graisse, elle doit livrer en 
même temps que les composés ternaires servant à l'adipo- 
génie, des radicaux azotés. 

On comprend sans peine que les substances albuminoïdes 
que Torgane contient au moment de la ligature des artères 
abdominales, n'échappent pas plus que les hydrates de 
carbone à l'activité de la cellule vivant de la vie résiduelle. 
Si pareil travail de désintégration de l'albumine se fait dans 
le foie, les produits azotés qui résultent de cette réaction 
vitale doivent s'y accumuler; en eflfet, dans le foie dont la 



(i) Hoppe-Seyler, Physiolog, ChemiCy t. IV, pp. ioo5 et suiv. 
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circulation est complètement arrêtée par la ligature des trois 
artères abdominales, les produits quelconques de la vie 
résiduelle ne sont plus entraînés par le courant sanguin, ils 
restent sur place, et dès lors nous pouvons trouver le moyen 
de nous' renseigner sur la réalité et la valeur du métabolisme 
des substances quaternaires par le dosage comparatif de 
l'azote contenu dans ces bases azotées, dans le foie normal et 
dans le foie en expérience. 

Nous avons réalisé l'extraction des bases azotées par la 
méthode classique décrite par Hoppe-Seyler (i) et évalué par 
la méthode de Kjeldahl la quantité d'azote contenue dans 
l'extrait. 

La quantité d'azote contenue dans le foie vivant de la vie 
résiduelle s'élève en moyenne à 08^,518 •/©; le foie normal, par 
contre, n'en renferme que 0^,099 Vo. Le surplus d'azote et, par 
conséquent, de bases azotées, qui se trouve dans le paren- 
chyme du foie ligaturé, s'y est accumulé pendant la durée de 
l'expérience. 

Il y a donc augmentation notable, et nous trouvons ici la 
preuve de la destruction d'une partie de l'albumine dans les 
cellules hépatiques vivant de la vie résiduelle. 

Les bases azotées qui résultent de cette désintégration 
moléculaire sont constituées en majeure partie par la leucine 
et la tyrosine : l'urée ne se rencontre guère dans l'extrait de 
l'organe tel que nous l'avons pratiqué; et les expériences de 
Nencki, Pawlow et Zalesky (2) nous montrent que chez des 



(1) Hoppe-Seyler, Handbuch Physiol, u, PathoU Chemisch, Analyse^ 
p. 498. 

(a) NEÎScKt, Pawlow, Zalesky, Deuxième mémoire, Archivf. Exper, Path. 
u. Pharm., t. XXXVII, p. 26. 
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chiens, opérés de fistule d*Eck et étant par là même privés 
de foie, cet organe ne renferme pas plus d*ammoniaque que 
le foie des animaux normaux. 

Les bases azotées contenues dans le foie vivant de la vie 
résiduelle se présentent donc scus forme de combinaisons 
assez riches en carbone : la tyrosine C^H"0'N renferme 
59,7 Vo de carbone pour 7.73 Vo d'azote, et la leucine C^H'^O^xV 
renferme respectivement 54.94 V® ^^ carbone et 10.69 */« 
d'azote. 

Le calcul nous montre que la quantité de carbone néces- 
saire pour fiaire une quantité de leucine ou de tyrosine cor- 
respondant au surplus d'azote que renferme le foie privé de 
sang, dépasse notablement la quantité de carbone contenue 
dans Talbumine utilisée. En efifet, la désintégration de 
1,99 gramme d'albumine (quantité calculée d'après le sur- 
plus d'azote contenu dans le foie privé de sang) ne pourrait 
jamais fournir plus de 1,095 gramqfie de carbone, même en 
nous basant, dans nos calculs, sur la composition centésimale 
donnant à l'albumine les chiflfres lejs plus élevés (5o à 55 "/o) 
en carbone. 

Donc, non seulement le carbone des graisses, dans le cas 
qui nous occupe, ne peut provenir de l'albumine dissociée ; 
mais une partie du carbone, qui entre dans la constitution de 
la leucine et de la tyrosine, a dû être empruntée à des corps 
autres que les albumines en réaction. 

Nous concluons de là, que la graisse qui prend naissance 
dans le foie soumis à la vie résiduelle a été formée aux dépens 
des hydrates de carbone présents dans l'organe au moment de la 
ligature. 
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CHAPITRE V. 

Nous avons établi dans les pages qui précèdent la forma- 
tion dégraisse aux dépens du glycogène (glucose); il nous 
reste à envisager le processus chimique qui intervient dans 
cette transformation ainsi que les causes physiologiques qui 
la produisent. 

Les recherches de Claude Bernard mettent en relief la 
fonction glycogénique des cellules du foie. La cellule baignée 
de sang puise dans ce milieu les éléments qui lui sont néces- 
saires et fabrique du sucre au moyen des matériaux que la cir- 
culation lui procure. Cette fonction glycogénique dont dépend • 
dans certaine mesure la santé de l'organisme, persiste tant 
que dure la vie de la cellule; elle commence au momwit 
où les autres fonctions de la cellule apparaissent ; elle ne 
cesse qu'avec la mort de l'organe; elle est indépendante de 
Talimentation, se continue même pendant le jeûne, et reste 
par là même à l'abri des vicissitudes que les variations du 
régime journalier peuvent lui faire subir. 

Cette continuité dans la production du sucre dépend, 
d'après Claude Bernard, de l'utilisation du glycogène accu- 
mulé dans le parenchyme de l'organe. Cette substance, 
résultat de la simple polymérisation du sucre, s'accumule 
dans les cellules et y fixe, sous une forme plus stable, en 
raison même de sa complexité moléculaire, de son manque 
de diffusibilité, une réserve d'énergie dont la cellule devient 
l'unique dispensatrice. Elle opère à mesure des besoins la 
dépolymérisation du glycogène, régénère du sucre dont le 
transport dans l'organisme est étroitement lié à la solubilité. 



Digitized by 



Google 



- 58 - 

à la diflfusibilité excessives du corps. Nous assistons donc à 
cette double mutatioa matérielle tendant en quelque sorte 
à Temprisonnement dans la cellule et à la libération succes- 
sifs d'une grande somme d'énergie. 

Nous n'avons pas à envisager ici par quel mécanisme se 
fait la régénération du sucre, que ce soit une diastasc charriée 
par le sang, que ce soit un ferment contenu dans la cellule, 
que ce soit le protoplasme cellulaire même dont l'activité 
soit en cause, le glycogène nous apparaît toujours comme 
une forme transitoire d'un principe immédiat cellulaire. 
Mais pour que la fonction s'accomplisse, pour que l'utilisa- 
tion du glycogène se produise suivant la conception de 
Claude Bernard, il faut que la cellule soit normale et norma- 
lement nourrie, et il faut, pour qu'il en soit ainsi, lui assurer 
le large afflux du sang qui lui apporte les matériaux d'élabo- 
ration et l'oxygène nécessaire à la nutrition. 

S'il n'en est pas ainsi, si l'on soustrait l'organe à la circu- 
lation par la ligature des artères abdominales, ou bien si l'on 
diminue ou que l'on empêche la libre accession de l'oxygène, 
la chimisme cellulaire subit de profondes modifications. 

Nous avons indiqué plus haut, d'une façon rapide, l'in- 
fluence que la présence ou l'absence de l'oxygène exercQ sur 
certaines cellules-ferment; nous avons montré les variations 
qu'elles déterminent dans le chimisme cellulaire. 

L'oxygène ne joue pas un rôle moindre dans la nutrition 
des cellules en général; le large accès de l'air, le manque 
d'oxygène exercent sur la vie des cellules de nos organes une 
influence tout aussi considérable, et impriment aux muta- 
tions chimiques dont ces organismes sont le siège, des carac- 
tères particuliers. 

Nous trouvons des preuves de l'action de l'oxygène sur les 
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fonctions cellulaires dans les recherches de De Moor (i). Ces 
expériences nous montrent que la présence d'oxygène libre 
active beaucoup les mouvements du protoplasme de la 
cellule du Tradescantia et que le noyau de la cellule se divise 
pendant ce temps avec une grande activité. 

Les leucocytes sont tout aussi sensibles que les cellules 
végétales à l'action de Toxygène; sous l'action de ce gaz, les 
mouvements du protoplasme s'accentuent, et la cellule pousse 
de nombreux pseudopodes, manifestation mécanique de la 
suractivité cellulaire. 

Sans entrer dans la voie d'une généralisation trop rapide, 
nous pouvons cependant admettre que les cellules de nos 
organes n'échappent pas à cette règle, et que pour elles., 
comme pour les cellules végétales et les leucocytes, l'action de 
l'oxygène s'accompagne d'une activité fonctionnelle plus 
grande. 

La privation d'oxygène exerce-t-elle sur la vie des cellules 
une action comparable à celle que nous montre la vie de la 
levure ? 

Les cellules végétales, les leucocytes et vraisemblablement 
aussi les cellules de nos organes n'échappent pas aux consé- 
quences d'une pareille perturbation. 

Les manifestations mécaniques de la vie cellulaire nous 
apparaissent profondément influencées par le manque d'oxy- 
gène ou le remplacement de ce gaz par des gaz inertes ou 
toxiques : De Moor (2) nous montre que les mouvements du 
protoplasme sont arrêtés par le vide, l'hydrogène, l'oxyde 



•(1) De Moor, Contribution à V étude de la physiologie de la cellule. 
Archives de Biologie, t. XIII. 
(a) De Moor, loc, cit. 
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de carbone. Il en est vraisemblablement de même pour les 
cellules du foie privé de sang. 

On conçoit aisément que de telles modifications ne se pro- 
duisent pas sans retentir sur le chimisme de la cellule. 

Et sans qu'il y ait de changement dans la constitution du 
milieu intérieur de la cellule, sans que la composition 
chimique du protoplasme cellulaire se soit modifiée, nous 
voyons la nature de la réaction vitale changer, et les pro- 
duits que fournit l'activité cellulaire aux dépens d'un même 
corps diflférer de ce qu'ils sont dans les conditions d'oxygé»- 
nation normale. 

Zillesen (i) a constaté que des muscles mis en état d'an- 
oxémie par la ligature des artères nourricières transforment 
le glycogène qu'ils renferment en sucre et en acide lactique. 
Il démontre de même que la ligature de l'artère hépatique 
produit probablement des modifications analogues dans le 
chimisme cellulaire du foie, car il constate le passage de 
l'acide lactique dans l'urine des animaux opérés. 

Araki (2) étudie l'influence que l'anoxémie exerce sur le 
chimisme du foie. Il constate, dans ces conditions, une dimi- 
nution considérable du glycogène contenu dans l'organe et 
corrélativement la formation de notables quantités d'acide 
lactique (o. 1 5o Vo-o. 168 Vo). 

Enfin, Kinokoff (3) nous montre entre autres que l'inges- 
tion du glucose ne produit plus de glycogène lorsque l'ani- 
mal est mis en état d'anoxémie par l'action du nitrite 
d'amyle. 



(1) Zillesen, Zeitsch» fur physiol. Chemie, t. XV, p. 387. 

(2) Araki, Zeitsch, fur physioL Chemie^ t. XIX, p. 438. 

(3) Kinokoff cité par Araki, loc, cit,f p. 43a. 
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Dans les expériences que nous venons de citer, il ne s'agit 
que de la diminution de l'apport de Toxygène libre ; l'élimina- 
tion et la neutralisation des produits secondaires de la réac- 
tion peuvent se faire, et de fait les expériences de Zillesen et 
d'Araki nous montrent que l'acide lactique formé se fixe sur 
les alcalis du sang, est charrié jusqu'aux reins qui en assu- 
rent l'élimination ; on peut prévoir que, dans là vie résiduelle, 
le foie privé de toute circulation accumulera les produits 
secondaires de la réaction et sera affecté bien plus profondé- 
ment ; nos expériences démontrent, en effet, qu'ici la dévia- 
tion du chimisme atteint un degré plus considérable : il y a 
consommation du glycogéne, augmentation de la graisse 
contenue dans le parenchyme de la glande, production de 
faibles quantités d'acides gras volatils, surtout d'acide buty- 
rique. Nous n'avons pu déceler la présence de l'acide lactique 
(nous en rechercherons les raisons plus loin); nous avons 
trouvé des quantités variables mais faibles de sucre. 

Si nous comparons les déviations du chimisme dans le 
foie soustrait à la circulation par la ligature des artères abdo- 
minales, et les changements que l'absence d'oxygène imprime 
au chimisme de certaines cellules- ferment, l'analogie des 
processus nous apparaît tout entière. 

La levure de bière, en l'absence de lair, emprunte l'oxygène 
qui lui est nécessaire au milieu nutritif qui l'entoure ; elle 
disloque les molécules du sucre dont elle est impuissante à 
utiliser le potentiel chimique, se fournit aux dépens de cette 
dislocation l'oxygène qui lui est nécessaire et fabrique en 
même temps des substances combustibles de réserve (alcool, 
glycérine, graisse), qui toutes renferment proportionnelle- 
ment plus d'atomes de carbone et d'hydrogène, et moins 
d'oxygène que la substance originelle. Il se produit une sorte 
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de respiration limitée, intra-moléculaire, dont le faible déga- 
gement d'acide carbonique est un témoignage. 

Si l'on fournit à cette levure de l'oxygène, le mode d'utili- 
sation du sucre change ; la cellule devient instantanément 
capable d'utiliser le potentiel chimique du sucre, elle l'utilise 
intégralement et ne livre que des produits complètement 
comburés. 

Ce qui caractérise le chimisme de la cellule placée dans ces 
conditions, c'est i® la respiration intra-moléculaire; la dimi- 
nution du dégagement de l'acide carbonique qui marque 
l'abaissement du taux de l'oxydation; 2° la production de 
substances de réserve, plus pauvres en oxygène que la 
substance originelle, et 3* le retour au chimisme primitif 
si l'on aère la liqueur. 

Dans le foie soustrait à la circulation et à Taéràtion, les 
cellules vivent aussi d'une vie restreinte et disposent du sucre 
qu'elles renferment en fabriquant à ses dépens des sub- 
stances combustibles (acides gras supérieurs) dont la richesse 
en carbone et en hydrogène et la pauvreté en oxygène sont 
les principaux caractères (11.2 ^/o d'O — 76.06 % de C). 

Pour compléter l'analogie des deux processus chimiques 
que nous comparons entre eux, il nous reste à déterminer 
par la quantité d'acide carbonique contenue dans l'organe, 
l'abaissement du taux des oxydations, puis à démontrer par 
•expérience que l'oxygénation suffit à ramener le chimisme 
cellulaire à son type normal et permettre à la cellule d'uti- 
liser le glycogène pour fabriquer du sucre. 

L'exacte détermination de la quantité d'acide carbonique 
formée dans un organe est fort difficile à réaliser; nous 
nous sommes servi, dans ce but, d'un appareil décrit par 
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R. Stintzing (i) auquel nous avons fadt subir quelques modi- 
fications peu importantes. 

Le principe de la méthode consiste à expulser par ébuUi- 
tion Tacide carbonique contenu dans la pulpe de Torgane ; 
à récolter dans des appareils d'absorption tarés l'acide carbo- 
nique sec qui s'est dégagé, et à assurer le dégagement régu- 
lier du gaz par un moyen mécanique quelconque. 

L'appareil (voy. planche) se compose d'un ballon A d'une 
contenance de i à i Va litre, portant un col vertical et un col 
latéral oblique. Le col vertical sert à l'introduction de la 
substance, et afin d'éviter les pertes de gaz pendant l'intro- 
duction, un tube de caoutchouc fermé par une pince à 
pression le prolonge. Un large tube de verre bouché de caout- 
chouc complète le col vertical. 

Le col oblique communique avec un refroidisseur de 
Liebig, lequel aboutit, d'autre part, par un tube de verre, à 
une série de tubes en U et aux appareils d'absorption de 
l'acide carbonique. 

La rétention des vapeurs d'eau pendant l'ébullition est 
assurée par l'action du réfrigérant qui condense à mesure la 
vapeur dégagée et par mesure de précaution par deux tubes 
en U remplis de chlorure de calcium qui parfait le dessèche- 
ment du gaz dégagé. 

Les appareils d'absorption comprennent : 

1° Un tube en U renfermant du chlorure de calcium 
anhydre, et dont le poids est soigneusement établi au com- 
mencement et à la fin de chaque expérience. Cet appareil 
nous renseigne sur l'état de dessiccation des gaz dégagés dans 
le ballon ; si ceux-ci sont complètement privés d'eau par l'ac- 



{%) R. SriNTZiNG, Arch, de Pflûger, t. XVIII, p. 388, 1878. 
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tion du refroidisseur de Liebig et par celle des deux tubes 
en U remplis de chlorure de calcium, le poids de l'appareil 
taré restera, après rexpérience, ce qu'il était au commence- 
ment, ou ne subira qu'une augmentation inférieure à un mil- 
ligramme. Nous avons rejeté toutes les expériences dans 
lesquelles il n'y avait pas constance de poids de cet appareil ; 

2' DeuxtubesenU, renfermant chacun environ i5 grammes 
de chaux sodée, placés bout à bout, et dont l'augmentation 
de poids marque la quantité d'acide carbonique recueilli, à 
condition que le poids de l'appareil précédent n'ait pas varié 
pendant l'expérience. 

Un grand tube en U et un appareil à boule de Liebig com- 
plètent l'appareil : le premier sert à protéger le système d'ap- 
pareil d'absorption contre l'humidité de l'air; le second sert 
à s'assurer de la complète absorption de l'acide carbonique 
dégagé. 

Une trombe de Muencke foule à travers tout le système 
un faible courant d'air débarrassé de l'acide carbonique par 
son passage sur une grande colonne de chaux sodée. 

Un dispositif spécial interposé entre les appareils d'absorp- 
tion et les tubes à dessécher, permet de récolter directement 
les gaz dégagés, et permet aussi de purger d'air l'appareil 
avant l'expérience. 

L'emploi de l'appareil est très simple. On expulse par 
l'ébullition les gaz contenus dans l'eau et l'on ferme au moyen 
d'une pince à pression le manchon de caoutchouc qui pro- 
longe le col vertical du ballon A. Lorsqu'il n'y a plus de déga- 
gement gazeux, on introduit dans le manchon la pulpe de 
foie grossièrement divisée, on rince à l'eau bouillie et l'on 
bouche. A ce moment on allume un deuxième bec Bunsen, 
afin d'accentuer l'ébullition, et l'on ouvre la pince à pression 
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qui ferme vers le bas le manchon de caoutchouc; toute la 
masse contenue dansle manchon tombe dans Teau bouillante 
et le dégagement de gaz ne peut se produire que par i^orifice 
latéral du ballon. Lorsque ce dégagement est terminé, on 
remplace le bouchon par un bouchon perforé qui réunit l'ap- 
pareil à la pompe et aux appareils de purification de l'air. 

La vapeur d'eau dégagée se condense dans le réfrigérant 
et retombe dans le ballon ; ce qui passe se fixe sur le chlorure 
de calcium des appareils à dessécher; seul, l'acide carbo- 
nique continue sa route et se fixe sur la chaux sodée. 

L'augmentation du poids de celle-ci exprime la quantité 
d'acide carbonique dégagée. 

Les joints de cet appareil réclament nécessairement une 
grande surveillance, et il est bon, avant chaque expérience, 
de s'assurer de l'étanchéité de ceux-ci. 

L'application de cette méthode au dosage de l'acide carbo- 
nique contenu dans ces organes ne donne, malgré la valeur 
absolue du procédé, que des renseignements incomplets. 

On comprend sans peine que lors de l'extraction, de la 
pesée et de la préparation de l'organe, des pertes inévitables 
se produisent; aussi n'entendons-nous aucunement attribuer 
à nos chiËfres une valeur absolue : ces expériences n'ont à 
nos yeux qu'une valeur relative. 
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Quantité d'acide carbonique contenue dans le foie. 



FOIE NORMAL. 


PQIB ISOLÉ. 


Poids 
du foie. 


Quantité 
absolue. 


Quantité 0/0. 


Poids 
du foie. 


Quantité 
absolue. 


Quantité «/o. 


52 gr. 
108 


0.0234 
o5i8 


0.045 
0.048 


109 gr. 

109 
124 


0.0219 
0.0291 
0.0374 


0.030I 

0.0265 
o.o3o3 


Moyenne. . . . 


0.0463 


Moyenne. . . . 


0256 



Si nous prenons les chiffres moyens de ces expériences, qui 
sont entre eux (: : i :o.55), nous constatons l'abaissement 
notable de la production de l'acide carbonique dans le foie 
des animaux opérés de ligature des artères abdominales,, 
marquant ainsi l'abaissement du taux des oxydations dont 
cet organe est le siège. 

La dualité du chimisme de la levure, selon qu'elle respire 
de l'oxygène ou qu'elle en est privée, est l'un dés caractères 
les plus saillants de la biologie de cet organisme. Nous l'avons 
vu modifier les conditions de sa vie, sous l'influence de l'oxy- 
génation, et récupérer son mode primitif d'action dont l'ab- 
sence d'oxygène l'avait dévié, pour ne plus fournir à l'analyse 
que des produits complètement oxydés et inutilisables. 

La cellule du foie soustrait à la circulation et à l'action de 
l'oxygène peut-elle aussi revenir à son type primitif si l'oxy- 
gène vient de nouveau en contact avec les cellules? Les cel- 
lules du foie ligaturé ne renferment pas de sucre, nos expé- 
riences le démontrent, mais ce fait est si bien une simple 
déviation du chimisme de la cellule, que si on lui restitue 
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Toxygène dont le plan d'organisation de sa vie réclame la 
présence, la cellule revient à sa manière d'agir primitive, et la 
production du sucre reparaît avec une intensité égale à ce 
qu elle était primitivement. 

Dans un grand nombre d expériences, nous avons soumis à 
l'aération pendant quatre à six heures des fragments de foie 
d'animaux opérés de ligature, et survivant pendant quatre 
heures à cette opération. Les décoctés de ces organes, obte- 
nus ainsi qu'il a été dit plus haift, réduisaient fortement la 
liqueur de Fehling et fournissaient avec la phénylhydrazine 
un composé cristallin dont la solubilité et le point de fusion 
correspondaient d'une façon très satisfaisante avec ceux de la 
glucosazone. 

Les cellules du foie semblaient donc n'avoir pas succombé 
à l'asphyxie, et, aérées, elles nous apparaissaient douées de 
leur pouvoir saccharifiant. 

Afin de mettre ce fait important en évidence, nous avons 
pensé qu'il était utile de nous appuyer sur l'autorité des 
chiffres, et nous avons établi, par comparaison, la richesse en 
sucre d'un fragment de foie excisé, et celle d'un fragment du 
même organe longuement aéré pendant plusieurs heures. 

La première portion, extirpée sur l'animal vivant quatre 
heures après l'isolement du foie, est directement plongée 
dans l'eau bouillante; après une demi-heure d'ébullition, on 
procède à l'extraction du sucre en prenant les précautions 
indiquées plus haut ; et l'on dose le sucre par la liqueur de 
Fehling dans l'extrait aqueux de l'organe. 

Une autre portion de l'organe, découpée en fins morceaux, 
est arrosée avec de la solution physiologique, et placée dans 
un flacon laveur Drechsel dans lequel on fait passer pendant 
deux à quatre heures un courant d'air au moyen d'une 
trombe aspiratiice. 
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Au bout de ce temps, on cesse l'aspiration, on plonge la 
pulpe de foie et le liquide dans Teau bouillante, et Ton opère 
répuisement de la pulpe par l'eau, ainsi qu'il a été dit plus 
haut. 

Voici les résultats de ces expériences : 

Fragment extirpé : 

Quantité de sucre o/o, 0.273 0/0. 

Après deux heures de bar^otement, on trouve dans le res- 
tant de la pulpe une proportion de sucre plus forte : 

Quantité de sucre ^loj après deux heures d'aération, o.SjS 0/0 

soit une augmentation considérable. 

Ces quantités de sucre contenues dans les deux fragments 
sont entre elles 

:: 1 î 1.36. 

Dans un autre essai, les analyses nous donnent les chiffres 
suivants : 
Fragment extirpé : 

Sucre 0/0, o.3oD »/o. 
Après trois heures et demie de barbottement : 
Sucre 0/0, 0.548 0/0. 

soit une augmentation plus considérable encore. 

Les quantités de sucre contenues dans les deux fragments 
sont entre elles 

:: i : 1.78. 

L'analogie entre les deux processus chimiques est com- 
plète : dans la vie des cellules hépatiques vivant de la vie 
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résiduelle en dehors du coatact de Tair, comme dans l'anaé- 
robie de la levure, nous constatons : 

a) L'accumulation de substances combustibles de réserve, 
qui renferment moins d'oxygène et plus de carbone et 
d'hydrogène que n'en renferment les substances originelles ; 

b) L'abaissement du taux de l'oxydation marqué par la 
diminution de l'acide carbonique ; 

c) Le retour au fonctionnement primitif si l'accession de 
l'oxygène se produit de nouveau. 

La vie de la cellule hépatique soustraite à la circulation par 
la ligature . des artères abdominales nous apparaît donc 
comme une succession de phénomènes de réduction, dont 
l'oxygène est exclu, en tant qu'agent oxydant, et par consé- 
quent comme un phénomène anaérobique. 

Les phénomènes dont la cellule est le siège sont vraisem- 
blablement très complexes, et nous ne prétendons nullement 
en donner une image complète : tout ce que nous pouvons 
faire, c'est saisir au passage quelques termes de ces réactions 
et, au moyen de ces éléments, essayer de fournir une expli- 
cation plausible de ces processus. 

La cellule du foie ligaturé transforme en sucre le glyco- 
gène qu'elle contient ; mais l'absence d'oxygène permet dans 
le protoplasme l'installation d'un processus secondaire de 
fermentation lactique : 

Une molécule de glucose se dédoublerait donc en deux molé- 
cules d'acide lactique. 

C'est là un processus qui se rencontre d'ailleurs fréquem- 
ment dans l'organisme dès que l'accession de l'oxygène est 
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entravée par une cause ou l'autre, et Hoppe Seyler (i) consi- 
dère comme infiniment probable que tout protoplasme vivant 
dans ces conditions transforme ses réserves glycogéniques en 
acide lactique. 

Les recherches de Zillesen et d'Araki, que nous avons 
citées plus haut, apportent à ces vues la sanction expérimen- 
tale. 

Dans les cas où les conditions de circulation sont respectées, 
Tacide lactique constitue le terme final de la réaction; il 
s'épanche dans le sang, y rencontre des bases sur lesquelles 
il se fixe, se dissout sous cette forme dans le sang, et est 
^ charrié par la voie sanguine jusqu'aux reins qui en assurent 
l'élimination. 

Dans les organes complètement privés de toute circulation, 
il n'en est pas de même : l'acide lactique produit subit à son 
tour l'action fermentative du protoplasme cellulaire. Celle-ci 
est analogue à la fermentation butyrique, et est susceptible, 
peut-être, de fournir, outre l'acide butyrique dont nous avons 
toujours constaté la présence, des acides gras supérieurs 
(acides palmitique et stéarique), ainsi que semblent le faire 
admettre les formules suivantes, que nous ne cjonnons d'ail- 
leurs qu'à titre d'hypothèses : 

Acide lactique. Acide butyrique. 

SC^H^O^ = C'^H^O» -♦- loH'O -f- H» + 6C0» 
Acide palmitique. 

8C^H<^0^ = C*<*H^O» + 6H»0 -mH» ^ 8CO» 
Acide stéarique. 

SC^H^O^ = C'^H^^O' -4- 6H»0 -h aH» ^ 6C0» 
^ Acide oléique- 



(>) Hopps Seyler, Festsch. f« Virchoivs Jubilâum-Re/. Maly's Jûhresber. 
/. Thierchem, t. XXII, p. 385. 
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La formation des acides gras supérieurs dans le foie sous- 
trait à la circulation par la ligature des artères abdominales 
ne résulterait que de l'établissement d'un processus fermen- 
tatif secondaire, dépendant de la privation d'oxygène. 

Et dès lors, la dualité du fonctionnement cellulaire, ou du 
moins la dualité du fonctionnement de la cellule du foie 
privé d'oxygène, nous paraît plutôt apparente que réelle. Le 
chimisme cellulaire nous apparaît constitué de deux phases 
successives et connexes : l'une, anaérobique, qui élabore la 
matière et la prépare pour Toxydation, qui perdure dans 
les conditions les plus précaires de la vie de la cellule ; l'autre, 
aérobique, qui achève l'élaboration et par son accomplisse- 
ment protège les cellules, les débarrasse de leurs déchets et 
entrave l'installation de processus fermentatifs secondaires. 

Cette succession de phénomènes de réduction et d'oxyda- 
tion dont la cellule serait le siège a été signalée sous une 
forme hypothétique par Gautier. Nous pensons qu'elle est 
réelle, que nos expériences la mettent bien en lumière, et 
qu'elle n'est que la manifestation analytique de phénomènes 
cellulaires dont De Moor (i) a décrit les manifestations 
objectives. 



(t) De Moor, loc. cit. 
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CHAPITRE VI. 

RÉSUMÉ ET CONCLUSIONS. 

Nous avons étudié la genèse et l'utilisation du glycogène 
hépatique. Aux données acquises par ceux qui ont étudié 
cette question avant nous s'ajoutent, d'après nos expériences, 
quelques faits nouveaux concernant spécialement la trans- 
formation du glycogène en acide gras supérieurs dans cer- 
taines conditions déterminées de la vie des cellules hépa- 
tiques. Afin de permettre au lecteur un coup d'œil d'ensemble 
sur la fonction glycogénique et sur ses rapports avec Tadipo- 
génie tels que nous les comprenons, nous résumerons l'état 
actuel de la question en une série de propositions ; en regard 
de chacune d'elles, nous indiquerons les. noms des auteurs 
dont les travaux peuvent être invoqués en sa faveur. 

I. La formation du sucre (glucose) est une fonction des 
cellules hépatiques; cette fonction persiste pendant l'état de 
diète Claude Bernard. 

II. Le glucose se forme par hydratation de la matière 
glycogène ; celle-ci est un produit de l'activité des cellules 
hépatiques ; l'arrêt de la circulation, tel qu'il se produit au 
moment de la mort, entrave la glycogénie mais n'entrave 
pas la transformation en sucre du glycogène préexistant. 

Claude Bernard. 

m. La formation de la matière glycogène a été initiale- 
ment comprise comme une conséquence de la déshydratation 
du glucose; plus tard, elle a été envisagée comme un exemple 
de polymérisation du glucose. Quelle que soit l'interprétation 
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donnée au processus moléculaire, il reste certain que le glu- 
cose, arrivant au foie par la veine porte, se loge dans les cel- 
lules hépatiques à l'état de matière glycogène. 

Claude Bernard, Kulz, Praussnitz, Hergenhahn 
(et autres auteurs). 

IV. Il est démontré que la réserve de glycogène accumulé 
dans les cellules hépatiques se dépense pendant la diète à 
rétat tie glucose livré à la circulation et réparti entre les 
organes Claude Bernard. 

V. Cette répartition est proportionnelle à la consommation^ 
locale; la plus grande consommation s'opère dans le tissu 
musculaire ; il est démontré que le travail musculaire exerce 
sur les cellules hépatiques un effet appauvrissant analogue 
à celui de la diète ou même plus énergique encore. 

Kulz, Manche. 

VI. Il s'établit pendant la vie normale un état de régime 
grâce auquel l'accumulation du glycogène dans les cellules 
hépatiques n'est jamais considérable ; la quantité de glyco- 
gène accumulé dans un foie normal ne dépasse pas, en géné- 
ral, de 5 à 7 '/o du poids de l'organe. 

VII. L'équilibre entre la production de glycogène et la 
dépense de sucre peut être altéré par des causes multiples; 
dans les cas où l'accumulation du glycogène tend à s'exa- 
gérer, on constate qu'elle peut atteindre un taux considé- 
rable, 17-27 % (lapin) Pavy, Tscherinoff. 

VIII. Si l'utilisation du glycogène accumulé ne se fait 
point, l'une des conséquences de cette surabondance en 
hydrates de carbone est la formation de graisse dans les 
inêmes éléments qui contenaient du glycogène en excès. 

Ce processus n'est point spécial à l'organe hépatique, il 
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peut se produire partout où il y a pléthore d'éléments hydro- 
carbonés. 

IX. Cest aux dépens du sucre et non directement aux 
dépens de la matière glycogène que se forme la graisse ; cette 
adipogénie n'est pas le résultat d'une simple polymérisation ; . 
elle correspond à un processus de réduction : il y a conden- 
sation de la molécule avec élimination d'oxygène. 

X. Toutes les circonstances qui favorisent l'anoxémie ou 
tendent à l'asphyxie cellulaire lente favorisent l'adipogènie ; 
le foie présente un mode d'irrigation sanguine qui favorise 
les processus de réduction. 

XI. La structure moléculaire explique à la fois le peu de 
résistance de la matière glycogène, est la plus grande résis- 
tance des corps gras à toutes les causes de désagrégation. La 
matière glycogène, comme les corps gras, est une forme 
favorable à la mise en réserve de l'énergie disponible; mais 
tandis que la matière glycogène est instable, les corps gras 
ont une grande stabilité. 

XII. La suppression de la circulation sanguine dans le foie 
provoque la dégénérescence graisseuse de l'organe. 

Arthaud et Butte, Nencky. 

XIII. La ligature de la veine porte produit des phénomènes 
généraux tellement graves que la mort survient après un 
temps très court (quarante minutes en moyenne chez le lapin). 

Les causes de cette prompte mort sont multiples et ne 
peuvent encore être nettement déterminées. 

XIV. La ligature du tronc caeliaque et des artères mésen- 
tériques supérieure et inférieure permet la survie de l'animal 
pendant un temps qui varie d'après l'espèce : douze à dix- 
huit heures chez le chien, quatre à onze heures chez le lapin. 
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XV. La ligature du tronc caeliaque et des artères mésen- 
tériques supérieure el inférieure anémie complètement le foie 
et place les cellules hépatiques* à Tétat de vie résiduelle: il y 
a encore formation de sucre, mais seulement aux" dépens du 
glycogène préexistant; il y a formation d'acide lactique, 
d'acide butyrique et d'acides gras supérieurs. Le glycogène 
disparaît, le sucre diminue, la graisse augmente rapidement 
en quantité. 

XVL Le processus dominant dans cette vie résiduelle des 
cellules hépatiques correspond à des phénomènes de conden- 
sation de molécule et de réduction; c'est pourquoi la graisse 
y prend naissance aux dépens du sucre, non pas directement, 
mais en passant par les stades de fermentation lactique et 
butyrique. 

XVII. Dans le foie extirpé à un animal qui vient de mourir, 
le premier stade de la transformation du glycogène, savoir 
la production du sucre, se constate comme dans un foie 
soumis à la vie résiduelle; mais les stades ultérieurs caracté- 
risés par les fermentations lactique, butyrique et la formation 
d'acides gras supérieurs, ne se rencontrent pas, du moins 
aussi rapidement, dans le foie extirpé, soit qu'on l'abandonne 
au contact de l'air, soit qu'on le soumette à la circulation 
artificielle. 

XVIII. Dans le foie non extirpé et laissé en place chez 
l'animal mort, la production de graisse, si elle a lieu, n'est 
pas aussi rapide que dans un foie soumis à la vie résiduelle; 
mais dans les deux cas ce sont des processus anaérobiques 
qui dominent la série des transformations dont les cellules 
hépatiques sont le .siège. Après la ligature des artères abdo- 
minales, ces processus anaérobiques déterminent déjà des 

6 
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effets décelables par l'analyse chimique au bout de trois à 
quatre heures. 

XIX. Les données analytiques des excréta de l'animal opéré 
de ligature des artères abdominales démontrent la part du 
foie dans la nutrition générale. 

XX. Les symptômes généraux présentés par l'animal privé 
de foie démontrent le rôle protecteur de l'organe contre les 
produits de dédoublement qui prennent constamment nais- 
sance dans le métabolisme. 

L'animal succombe à l'intoxication par l'acide carbamique, 
produit constant de ces dédoublements. Nencki, Drechsel. 

XXI. La dégénérescence graisseuse sénile (Heger), le foie 
gras des tuberculeux (Dallemagne), l'engraissement par les 
féculents en général peuvent être considérés comme dépen- 
dant d'un appauvrissement relatif en oxygène et comme 
dépendant d'une asphyxie cellulaire plus ou moins pro- 
noncée. 

La production de la graisse dans ces cas serait due à la 
prédominance des phénomènes anaérobiques dans les cellules, 
à la diminution d'importance du stade d'oxydation par excès 
de substance, et, comme conséquence, à l'établissement de 
processus fermentatifs dont les acides gras sont les résidus. 



Bruxelles. — Havez, imp. de l'Acad. royale. 
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LES 

APPEilCIS lEIMIfflOÏ DES DEMIIES CÉEÉBMOX 



ET 



LEURS DIFFERENTS ETATS PHYSIOLOGIQUES 



INTRODUCTION 

Les recherches de M"* Stefanowska sont la continuation 
d'une étude publiée par Demoor dans le premier fascicule 
de nos travaux de laboratoire; cette étude elle-même se rap- 
portait à l'ensemble des expériences entreprises depuis plu- 
sieurs années à l'Institut Solvay dans un but qui a été précisé 
par son fondateur (i). 

Il m'a paru nécessaire de rappeler ici quelques-uns des 
résultats obtenus dans ces expériences, non pour les exposer 
à nouveau, mais pour établir le lien qui les rattache au pré- 
sent travail. 

On sait qu'Engelmann, dès 1876, avait introduit dans la 
physiologie la notion de la discontinuité du cylindre-axe (2); 



(1) E. Solvay, Du râle de Vélectricité dans les phénomènes de la vie ani- 
male j 14 décembre iSgS. 

2) Engelmann, Ueber Degeneration von Nerven/asem. (Archiv f. die 
GESAMMTE Physiol., Bd XIII, 1876.) — Uebcr die Discontinuitât des Axençy- 
lind, und derJIbrilL Bander Nervenfasern, (Ibidem, Bd XXII, 1880.) 
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il se basait, pour affirmer cette discontinuité, à la fois sur les 
résultats qu'il avait obtenus dans ses expériences sur la dégé- 
nérescence traumatique des cordons nerveux et sur d'autres 
arguments qui le portaient à considérer cette discontinuité 
comme une « nécessité physiologique ». 

Un premier travail publié par Demoor (i) démontra 
l'existence, au niveau de l'étranglement de Ranvier, d'une 
« région intermédiaire » ayant certains caractères chimiques 
distincts et des aspects très variables. 

La notion de l'hétérogénéité du cylindre-axe et cette autre 
notion, connexe mais non pas identique à la précédente, de 
l'existence d'une « région intermédiaire », variable elle-même 
dans sa morphologie, vinrent dès lors se substituer à la notion 
de la discontinuité absolue, telle qu'Engelmann l'avait com- 
prise. Cette structure nouvelle de la région de l'étranglement 
de Ranvier a été confirmée depuis par les recherches 
de E. Edes (2) ; elle donne une base positive aux vues inté- 
ressantes publiées antérieurement par Jacobi (?) et par 
Ramon y Cajal (4). A notre point de vue, nous en pouvions 
conclure qu'il y a, au niveau des étranglements de Ranvier, 
de grandes variations dans les conditions physiques de la 
transmission nerveuse : le cylindre-axe n'est pas interrompu, 
il est vrai, mais il est formé par la juxtaposition d'éléments 



(1) J. Demoor, Contribution à l'étude de la fibre nerveuse cérébrospinale. 
Bruxelles, 1891, Lamertin. 

(a) E. Edes, On the méthode of transmission ofthe impulse in medullated 
fibres, (Journal of physiology, vol. XIII, n» 5, 1892.) 

(3) Jacobi, Zum feinere Bau der peripheriche Markhaltige Nervenfasern, 
(Verhandl. d, physik. MED. Gesellschaft zu Wurzburg, Bd XX, 1886.) 

(4) Ramon y Cajal, Nota sobre la structura de los tubos nerviosos del 
lobulo cerebraU electrico del Torpédo, (Rev. trim. d. hist. norm. y pathol. 
Barcelone, 1888, n» 2.) 
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morphologiques distincts; les parties intra-segmentaires du 
cylindre-axe ne sont point directement soudées Tune à Tautre 
au niveau des étranglements : il y a interposition d'une sub- 
stance distincte, il existe une région intermédiaire dont l'as- 
pect varie non seulement d'un nerf à un autre, mais le long 
d'un même nerf, d'un segment à un autre (i). Si Ton admet 
ce point de vue, il faudra désormais faire intervenir la notion 
du mode de communication par contact entre les éléments 
nerveux, non seulement dans la physiologie des appareils 
centraux, mais aussi dans le mécanisme intime de la propa- 
gation des excitations le long des nerfe. 

D'ailleurs, les récentes conquêtes de l'histologie, en établis- 
sant la structure du neurone et en nous démontrant qu'il se 
continue dans les nerfs périphériques, nous obligent à ne pas 
trop séparer la physiologie des centres de celle des nerfs ou, 
comme on disait autrefois, de la substance blanche. Conti- 
guïté, articulation variable selon les états fonctionnels, appa- 
reil intermédiaire fonctionnant comme un organe de contact 
essentiellement altérable ou mobile et par conséquent très 
variable dans son aspect, transmission assurée grâce à ces 
contacts et nécessairement variable comme eux : telle est la 
caractéristique de ce que la morphologie nous enseigne; et 
ce que je veux faire ressortir ici, c'est que cette caractéristique 
est analogue dans le cordon et dans le centre, la région d'ar- 
ticulation des neurones corticaux possédant aussi, comme 
nous allons le voir, des appareils intermédiaires dont l'aspect 
varie dans les différents états fonctionnels des centres 
nerveux. 



(i) Paul Heger, La flbre nerveuse, (Bull, de la Soc. belge de micro- 
scopiE, t. XVII, 19 arril 1891.) 
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Un autre point a été établi par les recherches entreprises à 
rinstitut Solvay : celui de l'isothermie dans le nerf à Tétat 
de repos et à l'état d'activité normale ; quel que soit le mode 
intime de la propagation du courant dans les nerfs, nous 
devons considérer que cette propagation s'opère sans qu'il y ait 
production simultanée de chaleur; De Boeck est arrivé à une 
démonstration rigoureuse de ce théorème physiologique (i). 
Cette démonstration présente pour avantage, si elle n'élucide 
pas le problème de la transmission, d'exclure tout au moins 
certains modes de transmission auxquels plusieurs auteurs 
avaient pensé, par exemple un mode de transmission par 
réaction chimique avec oxydation et dégagement de chaleur 
comme la traînée de poudre; les recherches de Bowditch, 
démontrant que le nerf est infatigable (2), suffisent, il est vrai, 
pour nous empêcher d'admettre pareille conclusion, un pro- 
cessus de propagation purement physique pouvant seul nous 
rendre compte de ce fait que le nerf transmet indéfiniment 
des excitations qui fatiguent promptement ses appareils ter- 
minaux (3). 

Le passage des excitations dans les nerfs ne s'accompagne 
donc pas d'une réaction chimique intense; tel est, faute 
d'une détermination plus positive, le résultat que nous enre- 
gistrons comme un fait acquis. Cette donnée se trouve encore 
indirectement confirmée par des recherches d'un tout autre 
ordre, démontrant que les variations de potentiel, tant dans 



(1) J. De Boeck, Contribution à l'étude de la physiologie du nerf, Bru- 
xelles, iSg3, Lamertin. 

(2) Bowditch, Ueber den Nachweis der Unermûdlichkeit der Sâugethier- 
nerven, (Archiv f. Anat. und Physiol., 1890, Phys. Abtheilung, p. 5o5.) 

(3) Bowditch, What is nerve force ? (Proc. of the American Assoc. f. 
THE Advanc. of Science, vol. XXXV. ) 
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le nerf au repos que dans le nerf à l'état d'activité, correspon-* 
dent à des valeurs minimes (i5o à ?,ooo microvolts) (i). 

Nous ne formulons aucune conclusion relativement aux 
modifications éprouvées par le cylindre-axe, soit dans sa con- 
tinuité (à l'intérieur des segments de Ranvier, où certains 
auteurs, Denissenko en 1887, Pergens dans son dernier 
travail (2), ont cru constater des changements de volume), 
soit au niveau des étranglements de Ranvier. Il nous paraît 
impossible actuellement de traiter d'une manière positive la 
question du rapport qui peut exister entre l'aspect des dif- 
férentes parties du cordon nerveux et leur état de repos ou 
d'activité. 

Certains auteurs l'ont essayé, il est vrai. Arndt, ayant con- 
staté une grande variabilité d'aspect dans la continuité du 
cylindre-axe, a cherché à mettre ces variations en rapport 
avec les dififérents états physiologiques (3). On sait que quand 
on traite les fibres nerveuses cérébro-spinales par le nitrate 
d'argent, comme l'avait fait Demoor dans les expériences 
dont j'ai parlé plus haut, on obtient souvent, mais pas tou- 
jours, une striation transversale du cylindre-axe. Fromann, 
le premier, signala ces raies, nommées depuis lors stries 
transversales de Fromann. Pour beaucoup d'histologistes, 
cette striation est purement artificielle; pour d'autres, la 
série de disques clairs et de disques obscurs obtenus par 



E SoLVAY, P. Heger et L. Gérard, Communication préalable au sujet 
de différences de potentiel existant en différents points des nerfs pendant le 
fonctionnement vital, (Bull. Acad. roy. de Belgique, 3* série, t. XXI, 1891.) 

(3) Ed. Pergens, Action de la lumière sur la rétine, (Trav. de labor, de 
l'Institut Solvay, fasc. I, 1896.) 

(3) Arndt, Etwas ûber die Axençylinder der Nervenfasem. (Archiv fur 
pathol. Anat. u. Physiol., Bd. LXXVIII, 1879.) 
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cette méthode correspondrait à la structure intime du cylin- 
dre-axe. Jakimovitch a établi que cette striation transversale 
ne s*obtient nettement que dans les fibres nerveuses des ani- 
maux qui sont en pleine vitalité etd ont Texcitabilité nerveuse 
est normale. Les recherches du même auteur démontrent 
Tabsence de ces stries dans les fibres nerveuses des animaux 
épuisés ou soumis à Faction du chloroforme. Demoor, Edes 
ont confirmé cette donnée, mais les expériences faites en der- 
nier lieu sur ce sujet par Demoor (i) tendent à diminuer la 
valeur morphologique de la striation transversale, car celle- 
ci s'obtient par Taction du nitrate d'argent dans un milieu 
gélatineux homogène ; elle n'aurait donc aucune signification 
au point de vue de la structure primitive de la masse, elle 
ne démontrerait nullement l'existence de disques superposés 
dans le cylindre-axe. Il n'en est pas moins vrai que la valeur 
symptbmatologique , dirais -je, de la striation est encore 
défendable, mais nous ne nous trouvons pas ici en présence 
de faits suffisamment précis pour nous y arrêter davantage. 
En résumé, les recherchés que nous avons faites sur la nature 
de la transmission nerveuse depuis l'époque de la fondation 
de l'Institut Solvay nous conduisent à considérer le cordon 
nerveux comme un conducteur hétérogène dans lequel la pro- 
pagation normale s'opère comme nous l'avons dit plus haut, 
par un procédé indéterminé encore dans sa nature intime, 
mais essentiellement physique, ne s'accompagnant pas de 
réactions chimiques intenses, ne développant pas de chaleur 
sur son trajet, n'exigeant que des différences de potentiel 
minimes ; évidemment, ces conditions font penser à un pro- 



(i) J. Demoor, La striation transversale du çylindre-axe, (Bulletin des 

SÉANCES DE LA SOCIÉTÉ DES SCIENCES MÉDIC. ET NAT. DE BRUXELLES, 4 mai 1896.) 
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cédé de propagation électrique qui se rapprocherait de ceux 
que nous connaissons, mais qui cependant nous paraît ne 
pouvoir complètement s'identifier avec aucun d'entre eux. Il 
est vrai que les conditions de propagation de Télectricitë dans 
un milieu hétérogène ou le long d'une chaîne constituée par 
des éléments déformables ne sont pas encore rigoureusement 
déterminées; nous ne pouvons que mentionner ce postulatum 
et renseigner ce que nous avons vu. 

Si nous n'avons pas constaté de modification morphologi- 
que, thermique ou chimique dans les cordons nerveux lors- 
qu'ils passent de Tétat de repos à l'état d'activité, nous avons 
par contre pu démontrer combien les cellules nerveuses se 
modifient par le travail, aussi bien dans les appareils péri- 
phériques (rétine) que dans les appareils centraux. 

Les recherches de Pergens ont démontré dans la rétine, 
indéf>endamment de la migration bien connue du pigment 
sous l'influence de la lumière, un fait nouveau : la disp^ition 
de la chpmatine dans les difiérentes couches de la rétine et 
principalement dans la couche granuleuse externe. Comme 
la migration pigmentaire, cette disparition est proportion- 
nelle à l'intensité de l'excitant lumineux, mais le parallélisme 
entre les deux réactions n'est pas absolu et les difiérentes 
couleurs agissent inégalement; cette disparition de la chro- 
matine dans les éléments nerveux de la rétine confirme indi- 
rectement les observations de Mann sur la diminution de la 
même substance dans les cellules corticales du centre psycho- 
optique influencé par l'excitation lumineuse (i). Il y a évi- 
demment ici un acte chimique rapide, et les recherches de 



(t) Mann, Journal of anaU a, phys., 1894, et Proc. Scot. micr^ Soc., 
]5 june 1894. 
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Pergens font ressortir le contraste entre les altérations si 
visibles de Tappareil terminal et l'apparente passivité du nerf 
qui ne s'altère pas pendant la transmission. 

Le même contraste s'observe si l'on envisage les appareils 
centraux : on y constate une mobilité dont Demoor a donné 
la démonstration dans les préparations qu'il a soumises au 
Congrès de physiologie tenu à Berne en i8g5, et dans son 
travail sur la plasticité des neurones cérébraux (i). Le 
D' Azoulay (2) a confirmé les données histologiques du travail 
de Demoor. 

Les recherches de M"' Stefanowska sont encore de la 
morphologie. Certainement, notre but n'est pas de faire de 
l'histologie, mais d'appliquer à la physiologie les résultats de 
toutes nos observations, afin de mieux comprendre les fonc- 
tions du système nerveux; force nous est donc de nous atta- 
cher à la morphologie comme on est obligé d'étudier la topo- 
graphie d'une région avant d'en aborder l'histoire. 

Comme je me propose de tirer argument de difiérents faits 
constatés dans les préparations de M"' Stefanowska, le lecteur 
ne s'étonnera pas de trouver au bas de certaines pages quel- 
ques notes dont je suis seul à assumer la responsabilité. 

D' Paul Heger. 



(1) J. Demoor, La plasticité morphologique des neurones cérébraux, 
(Trav de labor. de l*Institut Solvay, fasc. I, 1896.) 

(2) D' Azoulay, Année psychologique^ 1895. 
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Historique. 

Il est généralement reconnu que dans le cerveau et le cer- 
velet préparés par la méthode de Golgi, Dn voit autour des 
expansions dendritiques une infinité de petits appendice^, 
signalés pour la première fois par Ramon y Cajal (i) et appelés 
par lui épines. Dans le chapitre intitulé : Expansions proto- 
plasmiqîies terminales des pyramides, l'auteur s'exprime en 
ces termes : « Les ramilles protoplasmiques terminales des 
pyramides ne sont pas lisses de contours, comme les auteurs 
semblent les représenter; elles sont hérissées de dents nais- 
sant à angle droit (fig. 5 et 7) ou presque droit et terminées 
par un bout rond et un peu épaissi. On trouve aussi des 
épines collatérales, quoique moins nombreuses, dans les 
grosses tiges ascendantes des moyennes et grandes pyra- 
mides, depuis le moment où elles commencent à émettre des 
ramilles dans les couches profondes de Técorce. » 

Dans un ouvrage ultérieur (2), Ramon y Cajal confirme 
l'existence de ces épines et en donne plusieurs figures. Plus 
tard, d'autres auteurs ont reconnu l'exactitude des données 
de Cajal et Représenté la disposition intéressante de ces 
appendices protoplasmiques; Schaffer (3) les a vus sur les 



(1) Ramon y Cajal, Sur la structure de Vécorce cérébrale de quelques 
mammifères, (La Cellule, t. VII, 1891, pp. iSg et 140,) 

(2) Ramon y Cajal, Lés idées nouvelles sur la structure du ^sterne ner- 
veux^ trad. par le D' Azoulay. Paris, 1895, pp. 3o, 5o, etc. 

(3) Schaffer, Beitrag :(ur Histologie des Ammonshornformation, (Archiv 
F. MiKR. Anat., Bd XXXIX, I. Heft, 1893.) 
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cellules pyramidales de la corne d^Ammon ; Edinger (i) les a 
signalés chez les Reptiles et leur a trouvé les mêmes carac- 
tères que chez les Mammifères; Azoulay a vu que les épines 
garnissent les cellules pyramidales du cerveau de l'homme 
ainsi que les cellules du fascia dentata et les grandes cellules 
de la corne d'Ammon chez Tenfant âgé de 32 jours et chez le 
fcetus de cinq mois. Azoulay représente cette disposition par 
plusieurs dessins qui figurent dans Touvrage de Dejerine(3)et 
dans VA nnée psychologique(i 89 5 ). Enfin Monti et Berkley , dans 
des ouvrages que nous analyserons plus loin, représentent 
les neurones cérébraux avec leurs épines caractéristiques. 

Malgré ces nombreux travaux, il existe un certain nombre 
d'auteurs qui paraissent conserver des doutes sur la réalité 
de l'existence de ces épines, car ils ne les mentionnent pas 
même dans leurs ouvrages classiques. D'autres auteurs 
encore nient catégoriquement l'existence de ces appendices 
terminaux; ils se basent sur ce fait que les épines apparais- 
sent seulement dans les préparations faites par la méthode 
au chromate d'argent et ne sont pas révélées par d'autres 
méthodes^ et notamment par le bleu de méthylène. 

Parmi ces auteurs, signalons en premier lieu Semi 
Meyer (3). Cet auteur a étudié l'histologie des centres ner- 
veux par le bleu de méthylène (marque BX), qu'il injectait 
sous la peau des animaux vivants. L'auteur arrive à la con- 



(1) L. Edinger, Vergleichend'entwickelungsgeschichtUche und anatomi- 
sche Studien im Bereiche der Hirnanatomie, (Anatom. Anzeiger, 189^, 
no« 10 et 11. p 3i6.) 

(2) Dbjerine, Anatomie des centres nerveux, 1893, t. I, âg. 338 et suiv., 
d*après les préparations du D' Azoulay. 

(3) Semi Meyer, Die subcutane Methylenblau Injection. (Archiv p. mkr. 
Anat., Bd XLVI, 1895, pp. a87 et 188.) 
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clusion que sa méthode donne des images ayant beaucoup 
de ressemblance avec celles qu'on obtient par la méthode de 
Golgi, sauf cependant quelques différences essentielles; sur 
les iniages que S. Meyer a obtenues par le bleu de méthylène, 
les prolongements protoplasmiques (dendrites) étaient par- 
tout complètement lisses, c'est-à-dire dépourvus d'épines; 
celles-ci sont pourtant bien caractérisées et forment une 
épaisse garniture sur les cellules de Purkinje et sur les cel- 
lules pyramidales préparées par la méthode de Golgi. L'au- 
teur en conclut que les épines ne sont qu'une production 
artificielle due au chromate d'argent et il voit la preuve indu- 
bitable de ce fait dans les images fournies par le bleu de 
méthylène. 

Dans un ouvrage plus récent (i), S. Meyer expose les per- 
fectionnements qu'il a introduits dans sa méthode d'injection 
de bleu de méthylène ; malgré ces perfectionnements, dans 
aucune partie du système nerveux central il n'a trouvé d'épi- 
nes (Zackenbezatz) sur les dendrites ; par contre, suivant 
l'auteur, les images fournies par cette méthode sont, à n'en 
plus douter, en tous points comparables à celles obtenues par 
la méthode de Golgi. Dans cet ouvrage, l'auteur garde une cer- 
taine réserve à l'égard des petits appendices des dendrites; 
il constate simplement qu'il ne les a pas trouvés par sa 
méthode. 

Kôlliker, dans son récent volume (a), affirme que suivant 
ses observations faites sur un homme et sur les Mammifères 



(i) s. Meyer, Ueber eine Verbindungsweise der Neuronen, (Archiv p. 
MiKR. Anat., Bd XLVII, Heft 4, 1896.) 

(3) A. KôLUKBR, Handbuch der Gewebelehre des Menschen. (Leipzig, 
1896, 6«édit., t. II, p. 647.) 
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adultes (Cheval, Chien, Chat et Lapin), les extrémités proto- 
plasmiques des cellules pyramidales sont dépourvues tout 
aussi bien d'appendices épineux que de varicosités. Suivant 
l'auteur, les varicosités représentent des dispositions em- 
bryonnaires, tandis que les épines, dans la majorité des cas, 
doivent être considérées comme des produits artificiels. 

L'auteur n'explique du reste pas comment on pourrait dis- 
tinguer les vraies épines des dépôts accidentels. Nous ne pou- 
vons nous rallier à l'opinion du vénérable histologiste 
lorsqu'il affirme que les épines manquent chez le Chien 
adulte, car nous avons maintes fois observé l'existence d'in- 
nombrables épines ou appendices piriformes sur toutes les 
cellules pyramidales de cet animal. 

L'étude du système nerveux par le bleu de méthylène a été 
reprise dernièrement par Ramon y Cajal lui-même ; les inté- 
ressants résultats qu'il a obtenus ont été exposés avec beau- 
coup de détails (i). Le bleu de méthylène a été appliqué par 
lui de trois manières dififérentes : 

i« Par la méthode des injections sous-cutanées (Semi 
Meyer) y Ramon, Cajal n*a obtenu qu'une imprégnation pâle 
et incomplète; les plus fines ramifications n'étaient pas colo- 
rées; dans ces circonstances, il est naturel que les épines colla- 
térales sur les pyramides aient manqué complètement. 

2** Par la méthode de Ehrlich-Dogiel, qui consiste à imbiber 
les morceaux frais de cerveau d'une solution de bleu de 
méthylène à lo «/o et à les exposer ensuite à l'air libre. 
Par ce procédé, Ramon y Cajal a obtenu une coloration super- 



(i) Ramon y Cajal, Las espinas colaterales de las cellulas del cerebro, 
Teftidas pot el a^ul de metileno. (Revista trimestral hicrog., août 1896, 
fasc. 1 et 2.) 
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ficielle du tissu nerveux ; les prolongements protoplasmiques 
étaient fortement variqueux, altération fréquente dans Tusage 
du bleu de méthylène et que l'auteur attribue à l'influence de 
l'air. Les épines sur les expansions protoplasmiques man- 
quaient complètement. 

3° Enfin l'auteur a imaginé un nouveau procédé de colo- 
ration par le bleu de méthylène BB (marque de Grûbler), 
qu'il appelle procedimiento por propagaciàn à dtjusiôn, sans 
concours de l'air. Dans ce cas, la matière colorante employée, 
soit en poudre, soit en solution saturée, se dépose sur la 
surface des morceaux frais du tissu nerveux dont l'épaisseur 
ne doit pas dépasser 2 ou 3 millimètres. 

La fixation du bleu de méthylène s'obtient par le liquide 
de Bethe, c'est-à-dire par la solution de molybdate d'ammo- 
niaque à 10 Vo additionnée de quelques gouttes d'acide 
chlorhydrique. Par ce procédé, Cajal a obtenu des images 
nettes : les prolongements protoplasmiques des cellules 
pyramidales étaient garnis d'épines colorées avec une clarté 
absolue et présentant exactement le même aspect que dans 
les bonnes préparations faites par la méthode de Golgi, c'est-à- 
dire ayant un pédicule terminé par un renflement fortement 
coloré. L'auteur a représenté (fig. i) l'image descellulespyra- 
midales colorées par le bleu de méthylène ; on y voit que la 
tige et les prolongements protoplasmiques sont garnis de nom- 
breux appendices, 

Ramon y Cajal a vu aussi les épines se colorer par la 
méthode de Cox. Berkley les a également obtenues par l'em- 
ploi du phospho-molybdate d'argent. 

En résumé, on voit que quatre méthodes ont révélé l'exis- 
tence- des appendices terminaux des dendrites de manière à 
ne point laisser de doute. Aussi Cajal est-il autorisé à dire ,^ 
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qu*une pareille concordance sert de témoignage en faveur de 
Textrème puissance analytique de la méthode de Golgi 
convenablement appliquée; elle semble démontrer que les 
réserves avec lesquelles plusieurs auteurs (Dogiel, Meyer et 
d'autres) ont accueilli les résultats obtenus par la méthode 
au chromate d*argent, ne sont plus justifiées. 

Ramon y Cajal considère donc comme définitivement établie 
rexistence des épines sur les prolongements protoplasmiques 
des neurones cérébraux. Nous tenions à constater ce fait avant 
de rendre compte de nos recherches personnelles. 

II 

Recherches personnelles. 

Nous avons repris la question au point où Demoor Tavait 
laissée : la plasticité des neurones cérébraux ayant été 
démontrée, il s'agissait de rechercher les modifications pro- 
duites dans les prolongements des cellules cérébrales par les 
excitations de diverse nature qui peuvent leur être conmiu- 
niquées soit directement (par électrisation directe de l'écorce), 
soit indirectement (par les nerfs sensitiÊ). 

Comme sujets d'études, nous avons choisi le Cobaye et la 
Souris blanche. La^ méthode employée était celle de Golgi- 
Cajal (procédé rapide). 

Au point de vue de la technique, nous avons constaté 
que trois conditions doivent être réalisées pour l'étude des 
appendices protoplasmiques : les coupes doivent être très 
minces, le grossissement très fort, Téclairage intense. La 
minceur des coupes permet d'éviter l'enchevêtrement des 
éléments nerveux; on obtient même souvent des images de 
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cellules isolées avec tous leurs prolongements; ceux-ci appa- 
raissent alors avec une admirable clarté et dans ce cas les 
appendices des dendrites se détachent aussi nettement que 
les plus fines ramifications protoplasmiques. Si quelques 
savants hésitent encore à admettre la réalité des appendices 
dendritiques, nous croyons que cela provient en grande 
partie de ce que tous ceux qui emploient la méthode de Golgi 
pratiquent généralement des coupes assez épaisses; nous 
reconnaissons que dans ces conditions il est souvent diflBcile 
de se prononcer. 

D'autres conditions peuvent intervenir encore pour masquer 
la netteté de Taspect des épines; d*abord tous les animaux ne 
conviennent pas également : chez le Cobaye, le ciment inter- 
stitiel de récorce cérébrale apparaît d'un jaune pâle très pur, 
donnant des préparations bien éclairées; chez la Souris, la 
teinte est plutôt d'un jaune grisâtre, laissant moins passer la 
lumière. Enfin, l'âge de l'animal et le genre de mort auquel 
il a succombé exercent, comme nous le verrons dans la suite 
de ce travail, une très grande influence sur les appendices 
des dendrites; il y a là une cause d'erreur dont il faut tenir 
compte. 

Chez le Cobaye, chez la Souris, comme d'ailleurs aussi chez 
le Chien, les appendices des dendrites n'ont pas la forme de 
dents ou d'épines, comme pourrait le faire croire leur habi- 
tuelle désignation ; d'après nos observations, ces appendices 
seraient composés de deux parties distinctes : une partie ter- 
minale épaissie, ovoïde ou plus souvent piriforme, et un 
pédicule très fin, plus court que la partie ovoïde (voir fig. i 
et 3). La ténuité du pédicule le rend parfois difiBcile à aper- 
cevoir ; souvent même il faut recourir aux plus forts grossis- 
sements, sans lesquels il semble que les parties épaissies 
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n*ont aucune commuoication avec les rameaux protoplas- 
miques sur lesquels elles sont cependant implantées; on 
pourrait les prendre alors pour des dépôts de sel précipité, 
bien que la régularité de leur aspect doive mettre en garde 
contre une telle erreur. 

Mais sous de forts grossissements apochromatiques (Zeiss 
o.gS et 1.40), ces appendices perdent entièrement tout carac- 
tère de cristaux ou de dépôts irréguliers : ils ont une forme 
bien définie et Ton aperçoit leur pédicule implanté perpen- 
diculairement sur le rameau protoplasmique ; lorsque les 
appendices sont nombreux (nous verrons qu'ils ne le sont pas 
toujours), ils donijent aux prolongements protoplasmiquesun 
aspect comparable à celui d'un arbre dont les branches, au 
lieu de feuilles, seraient élégamment garnies d'une multitude 
de petits fruits ovoïdes (fig. i, 2 et 3). 

En raison de cette disposition ordinaire et caractéristique 
de ces appendices, nous avons proposé de leur donner le nom 
d'appendices « piriformes » (i). Cette désignation nous pa- 
raît utile afin d'éviter toute confusion entre ces appendices, 
que nous considérons comme des appareils terminaux des 
neurones, et les objets mal déterminés que les auteurs dési- 
gnent sous les noms d'aspérités, massues, varicosités, épines, 
dents, etc. 

Si Ton examine un prolongement protoplasmique sous un 
fort grossissement, on constate que les appendices piriformes 
implantés sur un même rameau sont d'inégale grandeur. 11 
y en a de très petits, pâles, terminés par un bouton minus- 
cule (fig. 4); ces appendices sont généralement les plus 



(1) Communication préalable faite le 5 avril 1897 à la Société royale des 
sciences médicales et naturelles de Bruxelles» surLi?^ appendices des dendrites. 
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rapprochés du rameau qui les supporte. Puis il y a des ap- 
pendices de grandeur moyenne; ils sont les plus nombreux 
et tous ont à peu près la même longueur ; ils forment autour 
du rameau une rangée bien alignée. Enfin, par-ci par- là, on 
voit des appendices géants, surpassant de beaucoup tous les 
autres en longueur et en épaisseur ; ces derniers ressemblent 
à des massues, mais ces appendices géants sont relativement 
très peu nombreux dans le cerveau normal. 

En examinant Técorce cérébrale du Cobaye et de la Souris 
blanche, nous avons constaté que toutes les cellules pyrami- 
dales sans exception sont garnies d'appendices piriformes; 
ces appendices se trouvent non seulement sur le panache 
protoplasmique, mais nous les avons constamment trouvés 
en très grand nombre sur la tige principale et sur les 
rameaux collatéraux de cette tige, ainsi que sur lesdendrites 
descendants ou basilaires, qui partent de la base du corps 
cellulaire et se dirigent vers la profondeur du cerveau. Il y a 
une certaine graduation dans la distribution des appendices 
piriformes le long des prolongements protoplasmiques; 
ainsi les ramifications terminales du panache sont le plus 
richement garnies de ces appendices (fig. 2), de sorte que 
souvent on a de la peine à distinguer le ramuscule lui-même 
à travers sa végétation superficielle; la tige principale avec 
ses rameaux collatéraux en est moins surchargée: enfin, sur 
les dendrites basilaires, les appendices piriformes sont moins 
serrés que sur le reste des dendrites du même neurone. Ce 
qui est remarquable et certainement non sans importance 
dans la fonction nerveuse, c'est que ces appendices manquetit 
constamment 3ur certaines parties des neurones : nous ne les 
avons jamais trouvés ni sur le cylindre-axe ni sur le corps de 
la cellule (fig. i); de même la tige et les gros rameaux collâ- 

2 
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tèraux en sont dégarnis à leur point d'émergence, puis, à 
une certaine distance du corps cellulaire, les appendices 
piriformes apparaissent tout à coup en nombre considérable. 
Ramon y Cajal, du reste, a observé de la même manière cette 
répartition des appendices. 

Le manque constant d'appendices piriformes sur cer- 
taines parties de la cellule nerveuse pourrait être invoqué 
comme preuve de leur nature morphologique j car si ce 
n'était là qu'un aspect dû au dépôt de précipité ou de cris- 
taux de chromate d'argent, on ne voit pas pourquoi ces pré- 
tendus dépôts respecteraient toujours la proximité du 
cylindre-axe et celle de la cellule pour ne s'attaquer qu'aux 
prolongements protoplasmiques. 

Grâce à la présence ou à l'absence des apf)endices piri- 
formes, on peut facilement distinguer dans les pyramides le 
prolongement cylindraxile des prolongements protoplas- 
miques; le premier présente des contours plus nets, plus 
réguliers, précisément parce qu'il ne porte point de ces 
appendices qui sont les organes caractéristiques des den- 
drites, dont ils élargissent la surface et accusent les contours. 
Si nous examinons attentivement un rameau protoplas- 
mique en faisant varier notre champ de vision, nous pou- 
vons constater facilement que les appendices naissent sur 
des plans différents; d'où l'on peut conclure qu'ils ne sont 
pas distribués bilatéralement dans un même plan, mais 
qu'ils garnissent le rameau dans tout son pourtour. 

Nous n'avons parlé jusqu'ici que des appendices piriformes 
garnissant les cellules pyramidales; mais nous avons trouvé 
ces mêmes appendices également en très grand nombre sur 
les dendrites des cellules polymorphes de l'écorce cérébrale; 
nous les avons vus aussi sur les cellules du corps strié où 
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KôUiker et Cajal les ont déjà signalés ; nous les avons trouvés 
aussi sur les grandes cellules étoilées du cervelet; enfin on 
sait que les cellules de Purkinje ont une riche garniture 
à' épines qui, d'après nos observations, sont analogues aux 
appendices piriformes des dendrites cérébraux que nous 
venons de décrire, mais présentent cependant quelques diffé- 
rences morphologiques. 

Dans nos recherches sur les appendices des dendrites cor- 
ticaux, comme nous nous attachions à préciser leurs carac- 
tères, nous n*avons pas tardé à constater que dans des pré- 
parations obtenues par des procédés identiques, mais 
provenant d'animaux de différents âges, il y avait des dififé- 
rences notables tant que l'animal était dans sa période de 
croissance; d'autre part, des préparationsprovenant d'animaux 
adultes ou de même âge, mais ayant succombé dans des con- 
ditions très différentes, révèlent des aspects caractéristiques 
dans le nombre et dans la forme des appendices terminaux 
des dendrites; ce fait, que l'on pouvait prévoir dans une cer- 
taine mesure d'après les expériences de Demoor, appelait 
des expériences méthodiques dans lesquelles on se serait 
attaché à observer rigoureusement la même technique dans 
toute une série de recherches portant sur l'état des cellules 
corticales chez des animaux tués les uns à Tétat de repos, les 
autres à l'état de fatigue, les uns pendant le sommeil, les 
autres pendant une période de vive excitation, enfin les uns 
à l'état normal au point de vue de la nutrition, les autres 
après avoir subi un empoisonnement par un gaz toxique, un 
alcaloïde ou un poison convulsivant. 

Pour réaliser ces expériences, nous avons dû préalable- 
ment nous enquérir de savoir dans quelle mesure un cer- 
veau est comparable à un autre cerveau, dans une même 
' espèce. 
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Il y a des dififérences individuelles; elles tiennent surtout 
à l'âge, car Tapparition des appendices piriformes est tar- 
dive : chez une Souris âgée de i jour, les appendices piri- 
formes nous ont paru manquer totalement, les prolonge- 
ments protoplasmiques des cellulqis de l'écorce étaient lisses ; 
jamais pareil aspect ne se présente chez des animaux plus 
âgés. Chez la Souris âgée de 5 jours, les appendices sont 
encore très rares, les dendrites sont lisses. 

Chez la Souris âgée de lo jours, les appendices piriformes 
apparaissent nombreux sur les dendrites ascendants, mais 
encore beaucoup moins nombreux cependant qu'ils ne le 
seront plus tard, à Tétat adulte. 

Enfin, chez les jeunes animaux, les appendices sont moins 
bien dessinés, leur partie ovoïde est petite, encore indis- 
tincte. 

Dans ces conditions, nous n'avons pu faire porter nos expé- 
riences que sur des animaux de même âge. Cobayes ou Souris 
ayant toute leur taille. 

Dans toutes les expériences, nous avons étudié dififérentes 
régions corticales, de préférence les parties fronto-pariétales 
que Ton peut présumer correspondre à des centres sensitivo- 
moteurs. Toujours nous avons eu soin de comparer entre 
elles des préparations provenant de régions symétriques des 
deux hémisphères et de les comparer aussi avec des prépara- 
tions correspondantes provenant d'animaux témoins. 

Expérience 1. Èlecirisation directe du cerveau d'un Cobaye 
par le courant continu. — L'animal n'est pas endormi ; la tré- 
panation est faite dans la région pariétale antérieure ; les 
deux électrodes de platine sont introduites directement dans 
l'écorce de l'hémisphère gauche, à une distance de 5 milli- 
mètres Tune de l'autre et à une profondeur de 5 millimètres. 
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Le courant continu, faible (7xoo de volt), passe pendant 
quinze minutes. La région corticale électrisée est rapidement 
enlevée ainsi que la région symétrique de Thémisphère droit; 
toutes deux sont immédiatement portées dans le mélange 
d'acide osmique et de bichromate de potasse. 

A l'inspection microscopique de ce cerveau, nous avons 
trouvé que toutes les couches de l'ccorce avaient été profon- 
dément modifiées; leurs cellules constitutives ont pris l'état 
moniliforme variqueux, c'est-à-dire que les dendrites étaient 
composés d'une série de gros grains ovales ou ronds, réunis 
par un fin filament, comme le sont les perles dans un cha- 
pelet. Mais ce qui est encore plus remarquable, cest que sur 
les dendrites variqueux^ les appendices piriformes ont disparu 
totalement ou presque totalement. 

Il y avait des régions corticales où tous les dendrites de 
toutes les cellules étaient moniliformes. Cependant, nous 
avons trouvé des dendrites à l'état normal (*), et cela surtout 

(*) La présence de prolongements garnis de corpuscules 
piriformes à côté de prolongements qui en sont absolument 
dégarnis, s'observe dans toutes les préparations; même dans 
les préparations de Demoor où l'aspect moniliforme est 
parfaitement caractérisé après absorption de fortes doses de 
morphine, il existe encore, par places, des prolongements 
dont l'aspect, tout à fait normal, contraste avec celui des 
prolongements voisins, perlés sur toute leur longueur. 

De même, si l'on examine les prolongements des neurones 
dans le cerveau d'un animal normal, à côté de nombreux 
filaments qui se prolongent et s'étalent en un riche réseau, 
on en trouvera un certain nombre qui ont l'aspect de la 
fatigue, l'état perlé. 
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dans les bouquets protoplasmiques; nous avons vu même des 
groupes de bouquets non altérés et garnis de nombreux 
appendices caractéristiques. Et à côté de ces régions intactes, 
nous voyions souvent de petites cellules pyramidales altérées 
jusque dans leurs plus fines ramifications. 

Cette opposition manifeste dans l'aspect de prolongements 
voisins rappelle ce que Ton observe en regardant les fibres 
musculaires juxtaposées dans un muscle en contraction; à 
côté des éléments primitifs contractés, il en est que le rac- 
courcissement des fibres voisines oblige à s'onduler, parce 
qu'elles ne se contractent pas à ce même moment. Morat, 
dans un intéressant article intitulé : « Qu'est-ce qu'un centre 
nerveux? » {Revue scientifiqtie, 24 nov. et i*' déc. 1894), pré- 
voit que les excitations transmises à travers les régions d'ar- 
ticulation des neurones ne se propageront pas d'un seul flot, 
comme une onde unique, à travers le cylindre-axe, mais que 
les fibres ont chacune individuellement leur tour de service. 
C'est précisément à cette conclusion que conduit l'étude des 
préparations de Técorce cérébrale faite à des grossissements 
suffisants pour pouvoir juger des diflérences d'aspect que 
présentent les divers prolongements des cellules. Non seule- 
ment certaines excitations, faibles se localisent avec une 
netteté telle que certains bouquets de neurones apparaîtront 
dans un état variqueux très accentué pendant que dans des 
régions voisines tout paraîtra normal, mais de plus, on 
trouve toujours, dans le cerveau normal, à côté des fibres 
ramifiées et garnies d'appendices piriformes qui sont en 
immense majorité, certaines ramifications présentant l'état 
perlé. La continuité des phénomènes psychiques est appa- 
remment liée à cette action vicariante des appareils termi- 
naux des neurones. P- H. 
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Mais la modification est nette surtout au niveau des dendri- 
tes situés profondément dans[récorce, dans les collatérales 
inférieures et les dendrites basilaires des cellules pyramidales 
géantes, de même que'dans les dendrites des cellules polymor- 
phes. Dans ces couches, il est rare de trouver quelques den- 
drites non modifiés. Les cylindres-axes sont aussi quelquefois 
atteints, mais la plupart du temps ils ont conservé leurs 
contours réguliers. 

Remarquons que les varicosités des dendrites ne peuvent 
pas être attribuées aux dépôts 'des sels, car les filaments qui 
réunissent les grains sont d'une finesse extrême, non habi- 
tuelle à l'état normal. On voit que le protoplasme s'est con- 
tracté en grumeaux en certains endroits et par ce fait il a 
réduit d'autres endroits à cette finesse remarquable. On ne 
peut pas non plus attribuer les perles à la seule rétrac- 
tion des appendices piriformes, vu leur volume considérable; 
du reste, les appendices ont disparu aussi sur les fins fila- 
ments qui réunissent les varicosités. 

Nous n'avons trouvé aucune différence entre l'hémisphère 
électrisé et son congénère, non électrisé; tous les deux étaient 
également affectés. 

En somme, dans cette expérience, les modifications consta- 
tées dans les éléments du cerveau étaient profondes et très 
étendues; dans la suite de nos recherches, nous n'avons ren- 
contré de lésions aussi étendues que chez les animaux soumis 
aux inhalations d'éther. 

Expérience IL Èlectrisation directe du cerveau d'une Souris 
par le courant continu. — Nous avons répété l'expérience 
précédente sur une Souris âgée de 4 semaines. Avant l'intro- 
duction des électrodes dans le cerveau, la Souris présente 
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de l'hémorragie. Elle meurt avant le début de l'électrisation, 
qui dure dix minutes; Télectrisation a donc été faite, dans ce 
cas, pendant le temps qui a suivi la mort. 

A l'examen microscopique, nous n'avons pas trouvé une 
aussi grande transformation des prolongements des neurones 
que dans Texpérience précédente. De temps à autre nous 
avons rencontré un petit foyer dans lequel plusieurs prolon- 
gements protoplasmiques étaient couverts de varicosités ; ces 
prolongements appartenaient à une seule ou à plusieurs 
cellules. Mais la plus grande partie de Técorce avait conservé' 
l'état normal et les dendrites étaient garnis d'innombrables 
appendices. 

L'électricité appliquée immédiatement après la mort n'a 
évidemment pas beaucoup influencé l'écorce cérébrale; cepen- 
dant nous avons trouvé moins de granulations du côté non 
électrisé que du côté électrisé (*). 

(*) En appliquant le courant continu à une région déter- 
minée d'un hémisphère cérébral, j'avais espéré obtenir, sinon 
une certaine orientation des neurones par l'électricité, au 
moins une différence perceptible entre les préparations 
provenant de l'hémisphère électrisé et celles du côté opposé ; 
le résultat a été tout autre : en premier lieu, sur le cerveau 
vivant, l'application des électrodes en une région déterminée 
d'un hémisphère réagit aussitôt, et en apparence également, 
sur la région symétrique de l'hémisphère opposé ; c'est une 
nouvelle preuve de la synergie bien connue établie par les 
commissures; en second lieu, l'état perlé, correspondant à 
un état d'altération profonde des prolongements des neuro- 
nes, est rapidement produit par les excitations brutales que 
déterminent les courants directement appliqués sur la 
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La trépanation et la mise à découvert du cerveau ayant 
évidemment de graves inconvénients au point de vue de 
l'état des cellules nerveuses, nous avons cherché à ap])liquer 
l'électricité par d'autres procédés. 

Expérience 111. Èlectrocution par franklinisation. — Ayant 
chargé une puissante machine de Wimshurst, nous avons 
mis une Souris adulte dans un sac en mousseline et nous 
l'avons introduite entre les deux conducteurs rapprochés, de 
manière que les décharges l'atteignissent directement. La 
mort n'est survenue qu'au bout de 3o secondes. 

A l'examen des coupes de l'écorce cérébrale, nous avons 
trouvé que la partie superficielle de l'écorce n'était point 
altérée ; de temps en temps seulement, nous avons trouvé 
dans les bouquets protoplasmiques un ramuscule monili- 
forme; mais en allant plus au fond^de l'écorce, nous avons 
trouvé des altérations des plus accentuées. Celles-ci commen-* 
cent déjà à la racine des cellules pyramidales moyennes ; 
mais la modification est surtout accentuée à la partie infé- 
rieure des grandes pyramides; leurs dendrites collatéraux 
inférieurs et les dendrites basilaires sont profondément gra- 
nuleux et présentent la diminution et, par places, la dispari- 
tion des appendices piriformes. 

Les cellules polymorphes sont également atteintes; cepen- 
dant, comme dans les autres expériences, l'altération n'a pas 
■ * __^ — _^ — 

substance grise, même lorsque l'on n'emploie, comme nous 
l'avons fait, que le faible voltage comparable au courant 
musculaire. De telles expériences mériteraient cependant 
d'être reprises après destruction des commissures inter- 
hémisphériques. P. H. 
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affecté tous les dendrites de la même région : ainsi, parmi 
nos préparations se trouvent des coupes où l'on voit que la 
partie profonde de Técorce a parfaitement conservé Tétat 
normal (*). 

(*) Les détails rapportés dans cette observation ne tendent 
pas seulement à confirmer ce que j'ai dit plus haut relative- 
ment à la suppléance des neurones cérébraux entre eux, 
mais encore à montrer qu'une excitation aussi intense que 
celle qui détermine Télectrocution peut retentir de la manière 
la plus visible sur les appareils cérébraux sous-corticaux ou 
sur les couches corticales les plus profondes sans que cette 
même excitation paraisse avoir afifecté les cellules superfi- 
cielles de l'écorce. 

La région superficielle de l'écorce, siège par excellence des 
phénomènes psychiques conscients, est donc protégée ; elle 
possède un appareil de défense capable de la tenir à l'abri des 
excitations les plus violentes. Les études psychologiques de 
Setschenow (publiées en russe en i863, traduites en 1884) 
avaient établi l'existence de ces mécanismes d'inhibition dans 
le cerveau (voir p. i33 et suiv.) et l'on connaît les expériences 
de cet auteur relativement à l'inhibition chimique obtenue 
par les cristaux de chlorure de sodium appliqués sur les cen- 
tres mésocéphaliques de la Grenouille. Ranke, Hering, Fano 
ont développé cette théorie de l'inhibition chimique et démon- 
tré la haute signification physiologique à ce point.de vue des 
déchets de la nutrition. L'aspect des difiérentes couches de 
l'écorce cérébrale, chez les animaux qui ont succombé à une 
mort violente, est bien fait pour confirmer l'idée d'une défense 
organique basée sur l'inhibition chimique localisée dans les 
éléments excités : l'excitation intense produisant une sup- 
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Nous voyons donc dans cette expérience une certaine loca- 
lisation de Taltération ; l'électrocution a porté ses effets sur- 
tout sur les couches profonde et moyenne de l'écorce, et 
encore ne les a-t-elle pas éprouvées uniformément; mais elle 
a produit des foyers assez vastes dans lesquels les dendrites 
ont l'aspect moniliforme. En général, l'altération de l'écorce 
dans cette expérience est de beaucoup moins intense que dans 
rélectrisation directe du cerveau. 

Expérience IV. Ëlectrocution d'une Souris irritée préala- 
blement par un courant interrompu. — Dans cette expérience, 
nous avons cherché à obtenir des convulsions musculaires, 
afin de constater si oui ou non la fatigue laisse des traces 
perceptibles dans l'écorce. Dans ce but, nous avons commencé 
par électriser la souris au moyen d'un courant induit 
faible, réglé de manière à ne donner qu'une secousse dans 
tout le corps toutes les quatre secondes; nous avons ainsi 

pression des contacts entre les neurones par rétraction des 
appendices piriformes et discontinuité des dendrites (état 
perlé) atténuerait ou supprimerait les sensations conscientes 
de la même façon que le fait la morphine et par un méca- 
nisme analogue; telle est la conclusion à laquelle on se trouve 
amené en examinant des préparations provenant d'animaux 
morphines chez lesquels on trouve les éléments de la couche 
superficielle de l'écorce réellement dissociés grâce à l'état 
moniliforme de leurs prolongements (la morphine ayant agi 
chimiquement et d'une façon élective sur cette région céré- 
brale), pendant quedans les préparations provenant d'animaux 
ayant péri par électrocution, ce sont au contraire les neuro- 
nes sous-jacents qui sont dissociés. P. H. 
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excité la Souris pendant quinze minutes; ensuite nous l'avons 
laissée marcher et nous avons constaté qu'elle avait gardé 
son allure habituelle; il n'y avait donc point de paralysie par 
suite de la fatigue. Immédiatement nous avons tué la Souris 
par une violente secousse d'induction. 

La partie fronto-pariétale des deux hémisphères, aussi- 
tôt enlevée, fut immédiatement placée dans le liquide fixa- 
teur. 

L'altération que Técorce a subie avait, dans ses traits géné- 
raux, le même caractère que dans l'expérience faite sur la 
Souris tuée par franklinisation, c'est-à-dire que l'altération 
a aflfecté surtout la couche moyenne et la couche profonde 
de récorce, mais son efifet était ici beaucoup plus étendu. Les 
foyers à état moniliforme étaient plus vasteset par conséquent 
le nombre des appendices piriformes disparus était plus con- 
sidérable. 

Il est intéressant de noter que dans cette expérience 
Valtération a surtout été visible dans les cellules pyramidales 
géantes : leurs dendrites collatéraux et basilaires sont recou- 
verts de grains; très fréquemment même la tige princi- 
pale ascendante est couverte de perles jusqu'au panache 
protoplasmique. Dans la série des préparations, nous avons 
trouvé aussi de nombreuses tiges appartenant aux grandes 
cellules pyramidales et dépourvues d'appendices piriformes 
sans présenter la moindre trace d'état perlé; les tiges ainsi 
dégarnies avaient des contours très réguliers, leur surface 
était liss.e; tout se passe donc comme si les appendices 
piriformes pouvaient disparaître sans que le dendrite pré- 
sente d'état granuleux. Intéressée par cet aspect nouveau 
pour nous chez la Souris adulte, nous avons examiné avec 
soin les dendrites des cellules pyramidales dans les autres 
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couches corticales, mais sans y constater les mêmes aspects. 
En somme, Tétat moniliforme s'accusait d'une manière bien 
ci^ractérisée à la base des cellules pyramidales grandes et 
moyennes dont les dendrites basilaires étaient perlés; sa 
limite s'étendait un peu au delà, dans certaines tiges prin- 
cipales des grosses pyramides; mais dans la couche des petites 
cellules pyramidales et dans la couche moléculaire, les den- 
drites avaient conservé l'aspect normal, avec leurs innom- 
brables appendices piriformes. 

Dans la corne d'Ammon, les grandes cellules pyramidales 
étaient encore plus éprouvées que dans l'écorce proprement 
dite ; ici les prolongements présentaient un aspect variqueux 
et n'avaient conservé aucune trace d'appendices. 

Si l'on doit considérer l'état moniliforme des prolongements 
des neurones comme le signe de la fatigue ou de l'anéantisse- 
ment fonctionnel, nous dirons que les cornes d'Ammon pré- 
sentaient bien ce dernier aspect dans toute leur étendue ; si 
marquée que fût l'altération constatée dans les couches 
moyenne et profonde de l'écorce, elle n'y atteignait point le 
même degré : même dans les couches les plus altérées de 
l'écorce, il y avait encore des régions dans lesquelles les den- 
drites n'étaient pas attaqués, tandis que dans les x:ornes 
d'Ammon tous les éléments paraissaient profondément lésés. 

Il est à remarquer que dans les expériences précédentes 
pareille lésion n'avait pas été obtenue; même chez la Souris 
tuée par électrocution (mais sans excitations convulsives 
préalables), les cellules des cornes d'Ammon n'étaient point 
variqueuses, les dendrites apparaissaient continus et garnis 
d'appendices piriformes. 
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Expérience V. Souris tuée lentement par inhalation de 
vapeurs d'élher sulfurique. — L'animal est placé sous une 
cloche de verre assez spacieuse, à côté d'une capsule conte- 
nant quelques grammes d'èthcr. Au début de l'expérience, 
aucune agitation ne se manifeste ; à la quatrième minute, la 
respiration se ralentit; à la cinquième minute, l'ivresse 
détermine une légère titubation ; bientôt l'animal redevient 
immobile et depuis la sixième minute jusqu'à la mort, le 
sommeil est ininterrompu ; la cessation complète de la respi- 
ration ne survient qu'au bout de vingt-trois minutes. 

Les régions fronto-pariétales du cerveau sont immédiate- 
ment placées dans le liquide fixateur. 

L'examen microscopique donne ici des résultats bien diffé- 
rents de ceux qui ont été observés dans toutes les expériences 
précédentes : l'écorce cérébrale a totalement changé d'aspect 
et les modifications s'étendent à toutes les couches corticales; 
les prolongements protoplasmiques et même, cette fois, les 
prolongements cylindraxiles sont chargés de granulations 
qui ont ici un caractère particulier : les grains sont réguliers, 
ils ont l'aspect de petites sphères à surface lisse ; ils sont en 
outre plus fins et plus rapprochés les uns des autres que tous 
ceux que nous avons antérieurement étudiés. Pareille altéra- 
tion est naturellement accompagnée de la disparition des 
appendices piriformes; cette disparition s'observe ici d'une 
manière beaucoup plus évidente et plus généralisée que dans 
toutes les autres expériences. 

Bon nombre' de cellules pyramidales et de cellules poly- 
morphes présentent des dendrites fortement amincis, à sur- 
face lisse et dépourvue de granulations; leur aspect étant 
tout aussi net et régulier que celui d'un cylindre-axe, on 
pourrait facilement les confondre avec lui. L'ensemble des 
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préparations emprunte aux particularités que nous venons 
de décrire un aspect caractéristique. 

La mort par Téther produit aussi une modification remar- 
quable dans le corps des cellules. Un grand nombre de corps 
cellulaires ont perdu leur forme habituellement irrégulière, 
les angles ont disparu, les cellules pyramidales sont deve- 
nues coniques ou même sphériques, elles apparaissent 
comme de petites boules, par places, dans les préparations ; 
c'est surtout le cas pour les cellules pyramidales moyennes et 
petites. 

Nous avons représenté ces effets de Téther dans la figure 5; 
mais elle ne donne qu'une idée très imparfaite de la vue 
d'ensemble, si caractéristique, de l'écorce cérébrale. 

Notons encore que l'éther a attaqué aussi bien les, fins 
dendrites dans les bouquets nerveux que les gros prolon- 
gements protoplasmiques latéraux et basilaires, et souvent 
les tiges principales. Nous ne retrouvons pas ici cette locali- 
sation de l'état perlé dans les parties profondes, constatée 
dans nos expériences antérieures, où la mort a été produite 
par d'autres moyens. 

Hâtons-nous d'ajouter cependant que nous avons trouvé 
de nombreuses régions dans l'écorce sur lesquelles l'éther 
n'avait produit aucun effet visible ; les cellules y étaient com- 
plètement intactes; l'existence de ces régions donnerait à 
penser que les cellules corticales possèdent une sensibilité 
élective. 

Nous avons constaté aussi un état moniliforme très pro- 
noncé produit par l'éther dans le corps strié et dans le 
cervelet. 



Digitized by 



Google 



^ 33 ~ 

Expérience VI. Souris asphyxiée par le gaz d'éclairage. — 
Aussitôt introduite sous la cloche où le gaz s'accumule, la 
Souris est prise de faibles convulsions et meurt au bout de 
deux minutes environ. 

L'altération granuleuse était minime dans Técorce. Le 
nombre des dendrites en chapelet était si restreint que l'état 
des cellules corticales se rapprochait beaucoup de l'état 
normal (*). 

(*) Il y a lieu de préciser ce qu'il faut entendre ici par 
Vétat normal du cerveau. Si l'on s'arrêtait à cette idée que le 
cerveau le plus normal est celui de l'animal qui est mort 
avec le moins de souffrance, on butterait immédiatement 
contre cette objection qu'ici le cerveau de la Souris éthérisée 
présentait les altérations les plus évidentes et les plus géné- 
ralisées. Cependant cette Souris, soumise à l'éther, avait 
donné le spectacle d'une parfaite euthanasie; elle s'était 
endormie sans une contraction, sans un battement de pau- 
pières et l'on ne s'était aperçu de sa mort que par l'arrêt 
progressif des mouvements respiratoires : les troubles les 
plus étendus dans la morphologie des neurones corticaux 
coïncident ici avec cette absence de crise qui ferait admettre 
la probabilité d'un état normal du cerveau. 

L'état normal me paraît être celui que Demoor a observé 
chez le Chien éveillé, trépané quelques jours auparavant, ou 
tout au moins depuis vingt-quatre heures, et visiblement 
remis de cette opération; en enlevant brusquement par le 
trou de trépan un fragment de l'écorce et en le plongeant 
aussitôt dans le liquide de Golgi, on obtient des préparations 
que nous considérons ici comme représentant l'état normal ; 
dans ces préparations, les prolongements des cellules corti- 
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VII. Expériences faites sur des animaux normaux. — ^M. De- 
moor ayant fait porter ses principales recherches sur le cer- 
veau du Chien, nous avons spécialement étudié le Cobaye et 
la Souris. 

Pour pouvoir considérer leurs cerveaux comme normaux, 
nous avons sacrifié ces animaux en leur faisant trancher la 
tète d'un seul coup de hachette. Avant le moment de leur 
mort, les animaux étaient isolés dans des conditions de par- 
laite tranquillité et ils ne subissaient aucune manipulation 
préalable; on cherchait même à ne pas les effaroucher jus- 
qu'au moment de la décapitation ; on ouvrait rapidement le 
crâne et les fragments de Técorce étaient placés dans le 
liquide de Golgi. 

C'est grâce aux préparations obtenues dans ces conditions 
que nous avons pu étudier la morphologie des appendices 
piriformes et c'est par la comparaison des coupes provenant 
d'animaux tués de cette façon avec celles qui provenaient 
d'animaux ayant succombé à un autre genre de mort que 
nous avons pu nous rendre compte des variations que ces 
appendices présentent dans leur nombre et dans leur 
aspect. 

Dans les cerveaux provenant d'animaux décapités après 

cales superficielles sont nombreux, enchevêtrés, et les appen- 
dices piriformes les garnissent dans toute leur longueur. 
Dans les expériences faites par M"* Stefanowska, nous 
n'avons pas négligé de rechercher quel genre de mort laissait 
le cerveau dans l'état le plus semblable en apparence à l'état 
normal; la décapitation brusque et l'asphyxie par le gaz 
d'éclairage nous ont paru produire très peu de modifications 
dans les cellules corticales, P. H. 

3 
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une longue période de tranquillité, les appendices piriformes 
et même les autres éléments histologiques, tels que les pro- 
longements dendritiques eux-mêmes, se présentent avec une 
grande netteté; il n'en est pas de même dans les préparations 
provenant d'animaux ayant succombé aux autres causes de 
mort que nous avons décrites plus haut; même sans recourir 
à de forts grossissements et en s'attachant plutôt à une vue 
d'ensemble de Técorce, on constate des diflférences percepti- 
bles dans un certain nombre de régions : les deux séries de 
préparations ne se confondent plus pour qui les a une fois 
observées, bien que, nous le répétons une fois de plus, telle 
ou telle préparation et surtout telle ou telle région dans une 
préparation puissent présenter dans les deux cas des carac- 
tères identiques. 

C'est dans le cas de décapitation brusque que les cellules 
nerveuses se rapprochent le plus, croypns-nous, de ce qu'elles 
sont à l'état vivant, et il nous paraît certain que le genre de 
mort et l'état de l'animal pendant la période qui précède la 
mort, importent beaucoup à l'état ultérieur constaté dans les 
appareils cérébraux; la constance des résultats que nous 
avons obtenus nous empêche d'admettre que les différences 
observées par nous dans l'aspect, et nous oserions presque 
dire dans la « physionomie » des préparations, soient impu- 
tables à la méthode de Golgi : cerveaux provenant d'animaux 
normaux et autres ont été plongés pendant le même temps 
dans le même liquide et toutes les manipulations se sont 
faites dans des conditions rigoureusement identiques; les 
différences étaient trop constantes pour ne pas être dues à 
l'état des appareils cérébraux eux-mêmes. 

Au cours de ces recherches sur les animaux normaux, nous 
avons constaté, surtout chez les jeunes Souris, l'existence de 
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renflements et de varicosités sur les dendrites et sur les 
cylindres-axes des cellules en voie de développement. Elles 
ont été signalées par plusieurs auteurs; KôUiker considère 
même l'état variqueux des dendrites comme caractéristique 
de Tétat embryonnaire (i). Elles devaient donc attirer notre 
attention à un double point de vue et nous avions à recher- 
cher non seulement leur signification au point de vue du 
développement, mais aussi leurs caractères distinctifs et la 
possibilité de les différencier chez Tembrj'^on et chez 

l'adulte (*). 

* 

(*) Lugaro {Nuovi dati e nuovi problemi nella patologia 
délia cellula nervosa, Rivista di patologia nervosa è mentale, 
vol. I, fasc. 8, 1896, p. 2) attribue les résultats consignés 
dans le travail de Demoor à des défauts dans la technique. 

J'ai été surpris de lire dans ce travail une critique de cette 
nature. Cet auteur insiste sur le danger qu'il y a à décrire 
des détails morphologiques en se basant sur des prépara- 
tions faites par la méthode de Golgi. Il déclare avoir endormi 
un Lapin pendant deux heures à l'aide de la morphine et du 
chloral, et n'avoir obtenu par l'examen du cerveau que des 
résultats négatifs. 

La légèreté avec laquelle Lugaro incrimine la technique 
suivie par Demoor pourrait nous dispenser d'une réfutation 
détaillée ; ce n'est point d'une expérience qu'il doit être per- 
mis de conclure en pareille matière, mais de plusieurs séries 
d'expériences comparatives. Dans les recherches de Demoor, 
des fragments de cerveaux intacts ont toujours été analysés 



(1) KôLLIKER,- Op. Cit,j p. 647. 
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D'après nos observations, les varicosttés des dendrites cor- 
ticaux, observées chez la Souris pendant les premiers jours 
après la naissance, n'ont pas le même caractère que les 
perles observées dans le cerveau à l'état adulte chez l'ani- 
mal normal. En efiet, chez la Souris nouveau-née ou âgée 
de quelques jours, les dendrites sont composés de tronçons 
épais, assez longs, tous à peu près de la même grosseur, dans 
un dendrite donné; entre ces tronçons se trouvent interposés 
et comme surajoutés les grains ou amas protoplasmiques. 
Tout autre est le caractère des dendrites observés chez les 
animaux adultes; ils présentent, il est vrai, même chez 
ranimai normal, par places, un état moniliforme qui s'exa- 
gère, se généralise, comme nous l'avons vu, sous Tinfluence 
. des excitants ; mais cet état n'est pas identique à celui que 
Tondécouvre dans les cerveaux embryonnaires : chez l'adulte, 
les grains sont plus rapprochés, et, dans la plupart des cas, 
l'extrême finesse des prolongements réunissant les grains 
est caractéristique. Chez l'adulte, sans que nous osions posi- 
tivement aflBrmer qu'il en est ainsi, tout apparaît comme si 
le protoplasme des dendrites, en se rétractant, avait déter- 



comparativement, après qu'ils avaient subi les mêmes pré- 
parations que les fragments de cerveaux en expérience. Dans 
une suite de recherches poursuivies pendant deux années, 
les résultats ont été concordants. Au surplus, depuis que De- 
moor a fait sa communication au Congrès de Berne (sep- 
tembre iSçS), Azoulay a fait des expériences analogues sur 
des animaux soumis à l'action de l'éther ou fatigués, et les 
résultats qu'il a obtenus confirment ceux que Lugaro cri- 
tique si vivement. P. H. 
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miné la formation de grumeaux avec amincissement consi- 
dérable des filaments intermédiaires. 

Chez ranimai normal et adulte, l'imprégnation des den- 
drites parle nitrate d'argent et la précipitation de ce dernier 
à rétat de chromate (méthode de Golgi) font apparaître les 
appendices piriformes sur Timmense majorité des dendrites ; 
la disparition des appendices n'est jamais que partielle 
sur un dendrite ou sur les dendrites d'une même cellule, 
ou enfin sur les dendrites de diff^érentes cellules dans une 
même région. 

Chez l'animal qui a succombé à l'un des jgenres de mort 
que nous avons décrits (électrisation, électrocution, excita- 
tions diverses, convulsions), le tissu nerveux paraît altéré de 
telle sorte que, lors de l'imprégnation par le liquide de Golgi, 
l'aspect des fines ramifications est modifié, toujours en ce 
qui concerne les appendices piriformes et même, si le 
trouble est profond, en ce qui concerne les dendrites : dimi- 
nution ou même disparition complète des appendices piri- 
formes dans certaines régions y état monilijorme des dendrites, 
généralisation plus ou moins considérable de cet état monili- 
forme, telles sont, en résumé, les modifications que nous 
avons constatées et sur le détail desquelles nous allons 
revenir à propos de la discussion de ces résultats. Une dis- 
cussion est en effet nécessaire pour rechercher la signification 
de ces résultats et les mettre en regard de ceux qui ont été 
obtenus par d'autres auteurs, dans des conditions analogues 
à celles où nous les avons observés. 
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III 



Discussion. 

Berkiey (i), dans une série d'expériences, injecte à des 
Lapins, pendant plusieurs mois, du sérum de Chien. Dans 
une autre série d'expériences (2), il leur injecte de l'alcool 
éthylique; l'auteur aflBrme que dans les deux cas on observe 
des lésions analogues dans les cellules cérébrales : « Sur les 
» dendrites frappés aux diflférents stades de la coagulation 
» variqueuse, il y a en même temps disparition des appen- 
» dices caractéristiques, ou gemmules, » 

L'auteur ajoute même, et ici nous ne sommes point d'ac- 
cord avec lui, que la disparition des boutons latéraux des 
dendrites est un signe constant de leur altération variqueuse. 

Il est à remarquer que les expériences de Berkiey avec le 
sérum ont été de longue durée; elles se prolongeaient plu- 
sieurs mois et les animaux maigrissaient beaucoup avant de 
succomber. Dès lors, la disparition des appendices pouvait 
être considérée comme une conséquence lente d'un trouble 
nutritif profond ; on ne trouve donc pas dans ces expériences 
la preuve de la mobilité des appendices, tandis que nous 
avons constaté l'extrême promptitude de leur disparition. 

Monti a institué chez le Chien et le Lapin des expériences 



(1) H. BEkKLEv, Studies on the lésions produced by the action of certain 
poisons on the Nerve-cell, (The médical News, iSgS, t. II, pp. 225-236.) 

(2) Id., Lésions ofthe cortical tissue induced by acute expérimental alco- 
potic poisoning, (Brain, Wioter, 1893, et aussi Journ. of nervous and 
MENTAL Dise A SE, 1896.) 
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basées sur la production de petites embolies (i); il injectait 
dans la carotide diverses poudres (lycopode, charbon) sus- 
pendues dans un liquide aseptique. Les animaux apparem- 
ment guéris étaient tués quatre ou cinq jours après Tinjection. 

« Dans récorce cérébrale et dans les ganglions encéphali- 
» ques, dit Monti, j*ai pu trouver de petits foyers de cellules 
» altérées, et quelquefois aussi j'ai été assez heureux pour 
» rencontrer l'embolie microscopique qui avait produit l'al- 
» tération circonscrite... 

» Le fait qui frappe le plus dans le foyer et qui le fait dis- 
'» tinguer du tissu normal environnant, c'est l'aspect des 
» prolongements protoplasmiques des cellules nerveuses. 
» L'aspect si caractéristique de ces prolongements se perd 
» dans les foyers emboliques; là les prolongements proto- 
» plasmiquessont privés des petites épines et ne se présentent 
» plus comme des troncs à contours réguliers qui vont en 
» s'amincissant uniformément à mesure qu'ils se subdivisent, 
» mais ils apparaissent, au contraire, grossièrement noueux, 
» bosselés, successivement amincis, puis renflés de nouveau, 
•> comme si leur protoplasma s'était rétracté en grumeaux 
» ou en amas irréguliers, réunis à peine par un fil de sub- 
» stance. 

» Cette altération est très profonde et évidente dans tout 
» le foyer, et elle sert tout d'abord à attirer notre attention 
» sur les foyers microscopiques qui autrement resteraient 
» inobservés. C'est spécialement dans l'écorce cérébrale que 
» se trouvent ces petits foyers. » 

L'auteur explique par l'embolisme l'existence de petits 



(i) Monti, Sur ranatomie pathologique des éléments nerveux dans le pro- 
cessus provenant d'embolisme cérébral. (Arch. ital. de biologie, t. XXI V^, 

1895.) 



Digitized by 



Google 



— 40 — 

centres de ramollissement jamais bien nombreux, éparsdans 
récorce. 

Cette description précise s'applique dans tous ses détails 
aux images que nous avons vues tant de fois dans nos prépa-^ 
rations (voir figure 5), avec cette diflFérence toutefois que 
nous avons souvent obtenu, non pas des foyers variqueux, 
mais un état moniliforme généralisé dans les cellules cor- 
ticales. 

Monti décrit en détail les altérations qu'il a observées et 
les représente par des figures qui sont assez semblables aux 
nôtres. Nous relevons ici un fait observé par Monti : c'est que, 
suivant lui, l'altération variqueuse survient assez tardive- 
ment, car, cinq heures après l'injection, elle était encore 
diffuse ; chez les animaux qui avaient survécu plus longtemps, 
les altérations se présentaient peu à peu plus profondes et 
plus avancées sur le corps cellulaire. 

Dans nos expériences, nous avons vu, au contraire, que les 
perles des dendrites apparaissent déjà au bout de quelques 
minutes, et même, dans un cas de mort par franklinisation, 
trente secondes ont suffi pour produire des altérations 
profondes dans une région déterminée de l'écorce. 

Nombreux sont les auteurs qui ont décrit les altérations 
du système nerveux dans les maladies, et principalement 
dans les dififérents états de psychose chez l'homme. Citons 
Golgi (i), Savellew (2), Colella (3), Ceni (4), Klippel et Azou- 



(i) Golgi, Sulle altercv^ioni degli organi centrait nervosi in un caso di 
corea gesticulatoria. (Riv. clin, di Bologna, 1874.) — Ueber die patholog. 
Histologie der Rabies experimentalis. (Berlin, klin. Wochenschrift, 1894, 
no 14.) — Voir aussi Arch. ital. de biol., t. VIII, p. 192. 

(2) Saveliew, Gehimembolie. (Virchow*s Archiv, vol. CXXXV, fasc. 1, 
p. 112, 1894.) 

(3) Colella, Sur les altérations histologiques de l'écorce cérébrale dans 
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lay (5), Andriezen (6). Presque tous ces auteurs ont constaté 
dans le cerveau malade de l'homme l'existence de perles 
sur les prolongements protoplasmiques et la disparition 
partielle des épines que nous appelons appendices pir if ormes. 
Mais ces travaux d'ordre pathologique n ont que des rapports 
éloignés avec le nôtre. Il n'en e§t pas de même du travail de 
Demoor; nous y relevons les lignes suivantes, qui prouvent 
que l'auteur a été, comme Monti, frappé par les modifications 
que nous venons de décrire : 

« Sans doute les neurones des animaux normaux, pris avant 
» la morphinisation, ont des ramifications qui sont loin d'être 
» lisseset régulières. Le prolonge ment dendritique qui forme, 
» par ses divisions, le panache de la cellule pyramidale, est 
» • garni sur une grande partie de sa longueur de toutes petites 
»» aspérités, régulièrement distribuées, qui donnent à ce 

» filament assez bien l'aspect d'une échelle suédoise mais 

» dans les cellules des animaux morphinisés il s'agit de tout 
» autre chose : presque tous les prolongements, et surtout, 
» d'une manière intense, "les filaments du panache, ont un 

• aspect moniliforme très régulier L'état moniliforme 

» n'existe habituellement pas jusqu'au niveau du corps cel- 
» lulaire : jusqu'à une certaine distance de celui-ci, le fila- 
is ment est continu, normal, mais il est à observer que les 



quelques maladies mentales. (Archives ital. de biologie, t. XX, p. 216.) — 
Gazetta medica di Pavia, 1892. 

(4) Ceni, Sullejîne alterai^ioni istologiche del midollo spinale nelle dege- 
nera^ioni secondarie, (Soc. medica di Pavia, 1894.) Cité d*<iprès MoQti. 

(5) Klippel et Azoulay, Des lésions histologiques de la paralysie géné- 
rale étudiées d* après la méthode de Golgi. (Archives de neurologie, 1894, 
n» 90.) 

(6) Andriezen, On someofthe newer aspects o/the Pathology of Insanity. 
(Brain, Winter, 1894.) 
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» prolongements non basilaires ont perdu souvent dans ces 
» préparations leur aspect d'échelle suédoise et que souvent 
9 aussi ils sont plus gros que normalement jusqu'au niveau 
» du point où commence l'état perlé, » 

Dans ses expériences, Demoor (i) a constaté que sous 
l'action de la morphine, du chloroforme, de l'hydrate de 
chloral, ou encore sous l'influence d'une longue excitation, 
les nombreux prolongements du neurone prennent une 
structure moniliforme, aspect qui disparaît quand la pertur^ 
bation n'a pas été trop considérable et que l'on étudie l'animal 
quelques heures après l'irritation. 

« Dans tous ces cas, dit Demoor, nous voyons la cellule 
» nerveuse se transformer sous l'action de modifications 
» survenant dans les conditions de l'activité protoplasmique, 
»> Comme cette altération de la cellule n'est pas définitive, 
» nous pouvons la considérer comme étant le résultat d'une 
» réaction de la substance vivante vis-à-vis des excitants. Le 
» protoplasme de la cellule nerveuse jouirait ainsi des pro- 
» priétés fondamentales de tout protoplasme : il serait irri- 
» tabJe, il réagirait. » 

Nous croyons aussi que le protoplasme de la cellule ner- 
veuse réagit vis-à-vis des excitants et que cette réaction se 
traduit non seulement par des changements chimiques 
intra-moléculaires (2), mais aussi par des différences dans les 



(i) J. Demoor, La plasticité morphologique des neurones cérébraux. 
(Arch. de biologie, t. XIV, 1896, et Travaux de laboratoire de l'Institut 
SoLVAY, publiés par Paul Heger, 1896.) 

(3) Consulter à ce sujet : Flesch, Bemerkungen ûber die Structur der 
Ganglien^elle (Neurol. Centralbl., 1886), et Korybutt-Daskiewicz, Wird 
der thàtige Zustand des Centralnervensy stems von mikroskopische wahrju- 
nehmenden Verdnderungen begleitet? (Arch. f. mikr. Anat., XXXIII, 
S. 5i.) 
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aspects histologiques, comme nous venons de le constater. 
Ces deux genres de réactions simultanées ne seraient certes 
pas en opposition avec ce que nous savons en général sur la 
vie intime des cellules : une foule de phénomènes biolo- 
giques nous apprennent que la vie des cellules est dominée 
par les conditions de nutrition, en comprenant le mot « nutri- 
tion » dans le sens le plus général, et il paraît naturel d'admettre 
que la sensibilité de la cellule nerveuse vis-à-vis des condi- 
tions de sa nutrition doit être au moins aussi grande que 
celle qui se rencontre dans les cellules des autres tissus. 

Nous venons d'établir avec quelle facilité les cellules céré- 
brales s'altèrent par les différents excitants ; nous insistons 
sur ce fait que dans toutes nos expériences les excitations ont 
été d'assez courte durée pour nous permettre de croire à 
l'élimination des causes d'erreur résultant des altérations 
inévitablement produites lorsque les animaux sont soumis à 
de longues épreuves. En excitant le cerveau pendant un 
temps très court et souvent en agissant sur lui par l'intermé- 
diaire des nerfs, nous nous sommes rapprochée autant que 
nous l'avons pu des conditions naturelles ou physiologiques. 

Notre but, en effet, était de tâcher de saisir ce qui se passe 
dans le cerveau pendant l'exercice normal de ses fonctions. 
Qu'il nous soit permis maintenant d'examiner dans quelle 
mesure les différents phénomènes que nous avons constatés, 
(diminution des appendices piriformes, état granuleux et 
état variqueux des dendrites) appartiennent au cadre de la 
pathologie, ou bien si ces phénomènes, provoqués par les 
expériences, se rattachent à la physiologie, en évoquant 
l'image de ce qui s'accomplit pendant la vie dans le cerveau 
normal; en d'autres termes, nous avons à rechercher quelle 
est la vraie signification qu'il convient d'attacher à la dimi- 
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nution des appendices piriformes et à l'état perlé plus ou 
moins caractérisé des dendrltes. 

En étudiant les cerveaux normaux, même lorsqu'ils avaient 
été préparés dans les conditions les plus satisfaisantes, nous 
avons toujours découvert quelques dendrîtes à Tétat plus ou 
moins perlé; en même temps, sur les dendrites à l'état monili- 
forme, les appendices piriformes étaient de beaucoup moins 
nombreux qu'à l'état normal ou même manquaient complète- 
ment. Nous avons représenté, figures 6, 7 et 8, ces den- 
drites moniliformes trouvés dans le cervean du Cobaye nor- 
mal. 11 est vrai de dire qu'à l'état normal du cerveau ils sont 
très peu nombreux; souvent il faut passer en revue plusieurs 
coupes avant de trouver un petit foyer de dendrites en état 
perlé. Ces dendrites appartiennent soit à une même cellule, 
soit à plusieurs cellules voisines. Généralement une cellule 
nerveuse ne possède que quelques dendrites qui soient cou- 
verts de perles et les autres ont une parfaite continuité et 
des contours parfaitement réguliers ; ils sont garnis d'innom- 
brables appendices piriformes. Dans ce cas, le contraste entre 
les deux genres de prolongements protoplasmiques est très 
apparent. Souvent aussi nous avons vu dans les bouquets 
protoplasmiques de temps à autre apparaître un seul ramus- 
cule moniliforme, ou même une seule grosse perle au bout 
d'un ramuscule. Mais cet état de choses n'est pas toujours 
visible dans la couche moléculaire, à cause de la grande com- 
plexité de celle-ci; on peut cependant y découvrir les den- 
drites en perles sur les coupes minces. L'état perlé des 
dendrites dans le cerveau normal peut atteindre non seule- 
ment les fines ramifications dendritiques, mais aussi les 
grosses tiges primaires, comme on le voit sur la figure 7. 
En affirmant que dans le cerveau normal on trouve toujours 
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quelques dendrites moniliformes, nous ne sommes point en 
désaccord avec les théories de Ramon y Cajal exposées dans 
un ouvrage récent (i). L'auteur, en y parlant des varicosités 
des prolongements de cellules nerveuses, affirme que ces 
altérations sont artificielles dans les préparations obtenues 
par la méthode au bleu de méthylène et, à Tappui de cette 
opinion, il invoque ce fait que les perles sont très rares 
dans les bonnes préparations faites par la méthode de Golgi. 
C'est ce que nous avons observé aussi dans l'écorce céré- 
brale préparée par la méthode de Golgi.' En même temps 
Tauteur ne nie pas la préexistence des varicosités offertes 
par les cellules nerveuses pathologiques. 

Comme nous Tavons vu plus haut, nous avons fait varier le 
genre de mort de Tanimal, espérant toujours qu'en réduisant 
la souffrance nous pourrions éviter l'apparition des perles. 
Malgré nos efiforts, nous les avons toujours trouvées. Force 
nous est donc d'admettre que des dendrites à l'état perlé se 
trouvent aussi à l'état normal dans le cerveau, avec les mêmes 
caractères qu'à l'état pathologique, mais avec cette diflférence 
toutefois qu'à l'état normal les dendrites moniliformes sont 
peu nombreux. 

La limite bien nette entre un état physiologique et un état 
pathologique n'est jamais facile à saisir; elle ne l'est pas plus 
ici qu'ailleurs et si les phénomènes que nous avons décrits 
nous paraissent appartenir à la physiologie parce que nous 
les avons toujours rencontrés dans tous les cerveaux exami- 
nés, d'autre part, lorsqu'ils s'accentuent et se généralisent, 
ils créent ce que l'on pourrait appeler un état pathologique. 



(i) Ramon y Cajal, Études histologiques de la rétine. (Journal d'ana- 

TOMIB ET DE PHYSIOLOGIE, 1896.) 



Digitized by 



Google 



-46- 

Mais SI l'on veut ainsi parler, il faut admettre que la fatigue 
et le sommeil, qui sont cependant des états physiolc^ques, 
confinent ici à la pathologie, car chez les animaux fatigués et 
chez les animaux morphines la disparition des corpuscules et 
l'état moniliforme sont généralisés. 

A l'état normal, il arrive même que certains dendrites en 
chapelet possèdent peu d'appendices piriformes (fig. 6) ou 
les ont totalement perdus sur le rameau entier ou sur une 
partie de celui-ci (fig. 8). 

Nous croyons donc qu'à l'état normal le cerveau peut pré- 
senter partiellement les mêmes aspects que ceux qui se géné- 
ralisent à l'état de sommeil, de fatigue ou dans des cas 
pathologiques; nous admettons, avec M. le professeur Heger, 
que Yétai perlé des dendrites a pour signification physiolo- 
gique un arrêt momentané de leur fonction; la disparition des 
appendices piriformes pourrait recevoir la même interpré- 
tation; elle serait momentanée, elle constituerait un premier 
stade dans la diminution ou dans la suppression des contacts 
entre les neurones. 

Nous ne sommes pas seuls à avoir constaté la présence de 
dendrites variqueux dans le cerveau normal : Schàffer les a 
signalés dans les cellules pyramidales de la corne d'Am- 
mon (l), et Berkley dans Técorce cérébrale (2); de même, von 
Lenhossek (3) constate que les dendrites sont noueux, cou- 
verts de nombreuses varicosités irrégulières jusque sur leurs 
plus fines ramifications. Ces varicosités, dit-il, sont très 
nombreuses chez les embryons. 



(i) Loc, cit. 

(2) Loc. cit. 

(3) MicHAELis VON Lenhossek , Dcr feinere Bau des Nervensystems im 
Lichte neust€r Forschungetij 1895, pp. 4a et 43. 
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Ensuite, Tauteur se demande si les varicosités ne devraient 
pas être considérées comme des productions artificielles et il 
est plutôt enclin à admettre que ce sont là des nodosités 
naturelles, parce qu'elles se montrent aussi dans les prépara- 
tions obtenues par la coloration au bleu de lîiéthylène. 

Toutefois, nous devons avouer que nous conservons un 
doute sur ce que Tauteur désigne exactement par le mot 
« varicosités » et nous nous demandons s'il n'y rattache pas 
les « épines de Cajal » ; car plus loin v. Lenhossek dit que « les 
cellules pyramidales sont caractérisées par ce fait qu'elles 
sont couvertes d'une manière continue de varicosités, comme 
par le givrer. Or cette dernière définition ne pourrait s'appli- 
quer qu'à ce que nous appelons les « appendices piriformes 
desdendrites ». 

Dejerine (i) parle aussi de l'existence de varicosités sur les 
dendrites : « Une fois développés, les dendrites ou prolonge^ 
» ments protoplasmiqiies présentent un aspect tout à fait 
» spécial et se distinguent facilement des cylindres-axes . . . , les 
» ramifications présentent un aspect noueux caractéristique, 
» comme variqueux, aspect qu'elles conservent jusque dans 
» leurs plus fines ramifications. Dans certaines cellules (cel- 
» Iules de Purkinje, cellules pyramidales), les varicosités et 
» les renflements irréguliers qui impriment aux dendrites 
» leur aspect noueux, sont si nombreux, que les dendrites 
» semblent recouvertes d'une couche de givre. » En même 
temps, l'auteur reproduit, d'après Cajal (fig. lo), un dendrite, 
couvert d'épines et ne présentant aucun renflement variqueux 
proprement dit. 



(i) Dejb&ine, Anatomie des centres nerveux^ 1895, 1. 1, p. 164. 
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Retzius (i) a trpuvé de nombreuses « varicosités » surtout 
chez les jeunes Lapins et les jeunes Chiens. 

D'après Thomas (2), on trouve ces grains de préférence au 
niveau des points de ramification des dendrites et au niveau 
du point d'origine des collatérales du cylindre-axe. La note de 
ce dernier auteur est illustrée de deux dessins dont l'un repré- 
sente l'écorce cérébrale d'une Souris âgée de 6 semaines; 
on y voit beaucoup de grains aux extrémités des cellules 
pyramidales. Dans nos préparations du cerveau des jeunes 
Souris, nous n'avons pas trouvé beaucoup de varicosi- 
tés à un âge aussi avancé. Même chez .la Souris âgée de 
i5 jours, nous avons trouvé les dendrites développés norma- 
lement sans nombreuses varicosités. Par contre, sur les 
cylindres-axes chez la Souris âgée de i5 jours, il y avait encore 
beaucoup d'amas variqueux. Relativement à l'état embryon- 
naire des cellules nerveuses, nous trouvons encore chez 
Dejerine (3) le passage suivant : « Chez le fœtus, le corps des 
» cellules pyramidales géantes (de la région godronnée de la 
» corne d'Ammon), leurs ramifications dendritiques, leurs 
» cylindres-axes, etc., sont hérissés d'amas protoplasmiques 
» d'asjpect globuleux et tout à fait comparables aux amas 
y> protoplasmiques que l'on observe dans toutes les cellules 
» en voie de développement. » Mais de ce que les cellules en 
voie de développement possèdent de nombreux amas granu- 



( 1 ) Retzius , Ueber den Bau der Oberflàchenschicht der Grosshimrinde beim 
Menschen und bei den Sàugethieren. (Biologiska Fôreningens Fôrhandlik- 

GAR, 1891, pp. 98-102.) 

(2) A. Thomas, Contribution à l'étude du développement des cellules de 
l'écorce cérébrale par la méthode de Golgi, (Comptes rendus de la Soc. de 
BIOLOGIE, 1894.) 

(3) Loc. cit. 
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leux représentant probablement le protoplasme en réserve 
d*où naîtront les futurs rameaux, il ne résulte nullement 
que la cellule à Tétat adulte ne puisse avoir sur ses prolon- 
gements des granulations qui surviendraient sous l'influence 
des excitants, comme rexpérience le prouve. Ces grains, en 
apparence semblables chez le fœtus et dans les cas patholo- 
giques, auraient, d'après nous, une signification toute diffé- 
rente dans Tune et dans l'autre circonstance. 



IV 

Conclusions. 

I. — Les dendrites des cellules de l'écorce cérébrale sont 
couverts d'innombrables petits organes terminaux que nous 
appelons appendices piriformes. Ces appendices, signalés par 
Ramon y Cajal, par Berkley et par d'autres auteurs, ont 
été généralement confondus avec les grains ou encore avec 
les varicosités des dendrites, dont il y a lieu de les distinguer 
absolument; pour nous, les appendices piriformes corres- 
pondent aux épines de Cajal et aux gemmules de Berkley, 
mais la dénomination que nous proposons de leur donner 
nous paraît mieux appropriée à leur forme et à leur fonction . 

II. — Les appendices piriformes manquent constamment sur 
le corps de la cellule et sur son cylindre-axe. 

III. — Nous avons constaté la présence des appendices 
piriformes sur les dendrites de plusieurs catégories d'élé- 
ments cellulaires : ils existent sur les dendrites des cellules 
pyramidales et des cellules polymorphes de l'écorce céré- 

A 
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brale ; îls existent aussi sur les cellules pyramidales de la 
corne d'Ammon, sur les cellules du corps strié, sur les 
cellules de Purkinje et sur les grandes cellules étoilées dans 
le cervelet. 

Nos recherches actuelles n'ayant porté ni sur les ganglions 
du sympathique, ni sur la moelle et le bulbe, nous ne 
pouvons étendre nos conclusions aux cellules de ces organes. 

IV. — Dans Técorce cérébrale, les app)endices piriformes 
n'apparaissent qu'après la naissance, et assez tardivement, 
chez la Souris : ils n'existent pas chez l'animal nouveau-né; 
ils sont encore très rares et les dendrites (à part l'existence 
de grosses perles) sont généralement lisses chez la Souris 
âgée de 5 jours; on aperçoit les appendices en assez grand 
nombre, mais encore incomplètement formés, chez l'animal 
âgé de 10 jours; ils sont complètement développés chez la 
Souris au quinzième jour après la naissance et se rencontrent 
chez elle en aussi grand nombre que chez l'adulte. 

L'apparition tardive des appendices piriformes dans 
l'écorce cérébrale indique qu'ils sont en rapport avec le 
développement des fonctions psychiques; il en serait tout 
autrement si les appendices n'étaient qu'une forme de l'état 
granuleux ou variqueux ; l'écorce cérébrale de la jeune Souris 
n'a qu'une structure rudimentaire pendant les premiers jours 
après la naissance; les fonctions psychiques sont très peu déve- 
loppées, les jeunes animaux sont tout à fait infirmes, aveu- 
gles. Le complet développement des appendices piriformes, 
du dixième au quinzième jour, coïncide avec le développe- 
ment général de l'individu et les premières manifestations 
d'une réelle activité psychique. 
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V. — C*est par l'intermédiaire des « appendices piri- 
formes » que s'effectuent les contacts entre les prolongements 
des neurones cérébraux. Les impulsions provenant des 
extrémités nerveuses d'un neurone se transmettraient aux 
appendices garnissant les terminaisons dendritiques voisines 
et par celles-ci au corps de la cellule (*). 

VI. — Les variations considérables que présentent les 
appendices piriformes dans leur aspect et dans leur nombre, 
sur un même neurone, nous font admettre que ces appareils 
terminaux peuvent rentrer complètement dans, le dendrite 
sans que celui-ci soit atteint par une altération visible ; cette 
disparition momentanée ou définitive des appendices piri- 
formes suffit pour amener la rupture du contact entre les 

(*) La connaissance approfondie de la morphologie céré- 
brale ne suffit pas pour nous renseigner sur la nature des 
« impulsions » ou des courants qui se transmettent dans les 
circuits nerveux; à vrai dire, l'aspect des choses, tel qu'il se 
révèle dans les préparations faites par la méthode de Golgi, 
nous oblige pour ainsi dire à considérer le cerveau, ou plutôt 
les centres nerveux dans leur ensemble, comme le siège de 
courants à directions multiples, gradués par les variations 
des contacts tantôt établis, tantôt suspendus entre les pro- 
longements des neurones. Il y a là une confirmation appa- 
rente des vues des auteurs qui considèrent les appareils 
cérébraux comme jouant un rôle de commutateurs vis-à-vis 
des courants amenés par les nerfs; cette confirmation n'est 
toutefois qu'apparente, car la démonstration directe de ces 
courants fait défaut jusqu'ici et le même dispositif central 
pourrait tout aussi bien servir à la transmission de vibra- 
tions qui ne seraient pas de nature électrique. P. H. 
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dendrites d'un neurone et Tappareil terminal d'un neurone 
voisin. Cette rupture du contact nous paraît ne pas devoir 
être sans influence sur les phénomènes psychiques. 

Constatons ici, avec Berkley, qu'il n'est pas sans impor- 
tance à ce point de vue de préciser le siège principal de ces 
appareils terminaux des neurones : on les observe nombreux 
surtout sur les bouquets nerveux de la zone moléculaire, 
où se rencontrent des filaments terminaux de provenances 
multiples : fibres des cellules autochtones de la zone molé- 
culaire, arborisations cylindraxiles des cellules fusiformes 
verticales de l'écorce, collatérales ascendantes des cellules 
pyramidales, fibres provenant de l'autre hémisphère et des 
appareils nerveux sous-jacents. 

VII. — La diminution du nombre des appendices piri- 
formes sur un certain nombre de dendrites est un résultat 
constant de l'application des excitants à la surface du cerveau 
ou de l'excitation de cet organe par les nerfs qui s'y rendent. 
Cette diminution des appendices piriformes peut aller 
lorsque les excitations sont fortes, jusqu'à leur complète dis- 
parition. Nous croyons pouvoir conclure de ce fait à la mobi- 
lité et même à la contractilité des appendices piriformes. 

VIII. — L'état perlé ou moniliforme du dendrite repré- 
sente chez l^animal adulte un stade de repos ou d'arrêt de la 
fonction qui peut résulter soit de la fatigue, soit de l'empoi- 
sonnement par diverses substances. 

L'expérience nous a prouvé que sous l'influence de divers 
excitants (électrisation par divers procédés, électrocution, 
excitants chimiques (*), les prolongements protoplasmiques 



O L'action de la morphine et celle de l'éther sont carac- 
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prennent un état moniliforme et perdent en même temps 
totalement ou partiellement les appendices piriformes dont 
ils étaient garnis à Tétat de repos (*). Nous ne pouvons donc, 



téristiques et leurs aspects ne se confondent pas; avec un 
peu d'habitude, on reconnaît au premier coup d'œil une 
préparation provenant d'un animal tué par inhalations 
d'éther et on ne la confond pas avec une préparation voisine 
provenant d'un animal morphine. Au contraire, il est 
difficile de distinguer les unes des autres les préparations 
provenant d'animaux morphines et celles qui viennent 
d'animaux épuisés par les excitations nerveuses; on peut 
trouver dans cette analogie entre les aspects produits dans 
les neurones par la fatigue et ceux qui sont dus au sommeil 
morphinique, un argument en faveur de la théorie bien 
connue qui remonte à Preyer et a été développée depuis 
quelques années par diflférents auteurs (Errera, Pourquoi 
dormons ' nous ? Bulletin de la Soc. d'anthropologie de 
Bruxelles, tome V, 1886-1887. — Errera, Le mécanisme du 
sommeil^ même Bulletin, 1895-1896.. — Pupin, Le neurone 
et les hypothèses histologiques sur son mode de Jonction- 
nement, Paris, i8g6. — Demoor, La plasticité des neurones 
et le mécanisme du sommeil, Bull, de la Soc. d'anthropo- 
logie DE Bruxelles, tome XV, 1896- 1897). 

(*) L'intensité de l'action chimique est tout à fait remar- 
quable chez les animaux morphines ; les modifications 
produites dans les prolongements des neurones démontrent 
leur extrême sensibilité à la présence de la morphine dans 
le sang circulant. L'analogie avec les effets que l'on peut 
supposer produits par la fatigue nerveuse ou intellectuelle 

i. 
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pas plus que Demoor dans son récent travail sur le méca- 
nisme du sommeil, nous rallier à l'opinion de Renaut (i), 
qui considère l'état variqueux des dendrites comme corres- 
pondant au stade de leur activité. 

IX. Les plus fortes excitations n'atteignent jamais la tota- 
lité du territoire cortical; même après Télectrocution, même 
après des excitations réitérées par le courant induit inter- 
rompu, on trouve, à côté de régions cellulaires dont les 
prolongements sont profondément altérés, des groupes plus 
ou moins importants de cellules d'apparence normale. Ce 
résultat nous paraît ne pouvoir s'expliquer qu'en admettant 
une division du travail ou une sensibilité élective dans les 
différents territoires corticaux. Comment expliquer autre- 
ment l'effet partiel et limité de ces excitations violentes? 
Elles affectent profondément certains neurones et respectent 
tout un groupe de cellules limitrophes. 

L'expérience donnerait donc raison aux vues exprimées 

est très vraisemblable; le travail intellectuel n'est pas, 
d'après nos recherches, caractérisé par une oxydation 
intense; il y aurait, au contraire, réduction des échanges 
nutritifs accompagnée d'une production de poisons agissant 
sur les cellules nerveuses à la manière dont on voit agir la 
morphine dans les expériences de Demoor; l'état normal 
avec ses alternatives d'aptitude et de fatigue, de veille et de 
sommeil, ne serait qu'une série constamment interrompue 
d'auto-intoxications. P. H. 



(i) Renaut, Sur les cellules nerveuses multipolaires et la théorie du 
« neurone » de Waldeyer. (Bull, de l*Acad. de méd de Paris, t. XXXIII, 
1895.) 
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par von Lenhossek (i) dans les termes suivants : « On sait 
» que les cellules nerveuses possèdent un très grand nom- 
» bre de ramifications à l'aide desquelles chaque cellule est 
» mise en contact avec une énorme quantité de fibres ner- 
» veuses de différentes provenances et de différentes espèces. 
» Ici surgit la difficulté de concevoir comment, dans ces 
» nombreux contacts, dans ce mélange de tous les éléments, 
» peuvent s'établir des conductions isolées, réalisables seule- 
» ment à l'aide de certains contacts définis. 

» Cette difficulté nous mène à la supposition que le proto- 
» plasme de la cellule, y compris les dendrites, n'est pas 
» également excitable par chaque excitation, mais que ces 
» propriétés sont réglées de telle manière qu'il répond 
» seulement aux types définis d'excitations. La cellule serait 
» destinée à des excitations déterminées. C'est ainsi que parmi 
» les nombreux contacts auxquels sa surface est exposée, 
» quelques-uns seulement jouent vis-à-vis d'elle un rôle 
» vraiment actif, le rôle des contacts fonctionnels; ses molé- 
» cules seront mises en état de vibration sympathique seu- 
» lement par l'état d'innervation de quelques-unes des fibres 
» qui se trouvent en contact avec elle. » 

Nous ajouterons encore qu'il nous semble probable que 
les dendrites d'un neurone n'ont pas tous la même valeur 
fonctionnelle : il se peut bien que le panache soit appelé à 
recueillir d'autres genres d'impressions que les dendrites 
collatéraux et basilaires (racities de Golgi), car nous avons 
souvent vu que dans certains cas les dendrites collatéraux et 
basilaires des grandes pyramides étaient altérés, tandis que, 
toutes conditions égales d'ailleurs, leurs panaches avaient 
conservé l'état normal. 



(i) VON Lenhossek, op. cit., p. 143. 
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Qu'il nous soit permis, en terminant cet exposé, d'adresser 
nos sincères remerciements à M. Ernest Soivay, dont on 
connaît le rôle dans la fondation de Tlnstitut où nous avons 
entrepris les recherches dont nous venons de rendre compte. 
Nous remercions aussi bien vivement M. le professeur Heger 
des conseils qu'il nous a prodigués, et M. le D' Demoor de 
Taide qu'il nous a souvent prêtée au cours de notre travail. 
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EXPLICATION DE LA PLANCHE 



Figure i . — Grande cellule pyramidale du Cobaye normal avec une partie 
de sa tige ascendante, ses dendrites basilaires garnis d'appendices piriformes 
et son cylindre-axe. Zeiss obj. C, oc. 4. 

Figure 3. — Panache d'une petite cellule pyramidale (du même animal 
avec ses appendices piriformes. Même grossissement. 

Figure 3. — Un ramuscule protoplasmique pris dans la couche moléculaire 
et grossi plus fortement. Zeiss obj. E., oc. 4. 

Figure 4. — Ramuscule protoplasmique de la couche moléculaire tel qu'il 
se présente à l'immersion homogène. Zeiss obj. 1.40, oc. 4. 

Figure 5. — Écorce cérébrale d'une Souris tuée par l'éther; presque tous 
les dendrites sont couverts de nombreuses varicosités ; le corps des cellules 
pyramidales est altéré. Zeiss obj. C, oc. 4. 

Figure 6. — Dendrite variqueux d'un Cobaye normal. 

Figure 7. — Tige protoplasmique principale à l'état variqueux avec quel- 
ques appendices piriformes. Même animal. 

Figure 8. — Ramuscule protoplasmique dont la partie supérieure vari- 
queuse est complètement dépourvue d'appendices piriformes et dont la partie 
supérieure est à l'état normal. 

Remarque. — Grossissement des figures 6, 7 et 8. Zeiss. obj. C, oc. 4. 
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